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Fi&vre (> 26jwrs) Q.6E8 

Fievre de + de 38,3°C qui evolue depuis + de 3 semaines inexpliquee apres examens clinique et paraclinique de 
routine => Symptome d'alerte vers une maladie grave. 

Demarche diagnostique 

• Clinique 

> Interrogatoire 

■ Age 

■ Origine ethnique (tuberculose, maladie periodique) 

■ Voyage en pays tropical 

■ Milieu rural (rickettsiose, brucellose, fievre Q, Lyme) 

■ Sud de la France et Corse (Leishmaniose) 

■ Profession 

■ Contact avec les animaux (brucellose, fievre Q, bartonellose, toxoplasmose) 

■ Morsure de tiques (rickettsiose : FBM, Mie de Lyme) 

■ Tabac / OH 

■ Comportement sexuel a risque, toxicomanie, transfusion 

■ Atcd familiaux (neo) 

■ Atcd perso (soins dentaires recents, valvulopathie / prothese valvulaire, materiel, polypes coliques, K, tuberculose) 

■ Medicaments (NL, allergie medicamenteuse) 

■ Efficaeite du ttt sur la fievre (AINS sur lymphome et spondylarthropathie) 

■ Troubles psychologiques (pathomimie) => Sd de Munchausen 

■ Mode d' installation de la fievre : brutal (infectieux), progressif (tuberculose, endocardite, tumeur) 

■ Courbe thermique : 

■=> ondulante q : Fievre ss forme d'ondes febriles suivies d'intervalles de febricule/apyrexie / plusieurs sem ( brucellose) 
■=> OSCILLANTE :Fievre caracterisee par des oscillations de la temperature entre 37 °C et 40 °C au crs de la meme journee 
■=> REMITTENTE : F .caracterisee par des exacerbat°et des remiss 0 , ms sans periode d'apyrexie totale (septicopyoemies* 2 ) 

■=> RECURRENTE : Tte maladie infectieuse causee par le genre Borrelia, qui se caracterisent par des frissons, une fievre 
soudaine et continue, des cephalalgies et des dl ds le corps ; au bout de la l leie semaine, les symptomes disparaissent apres 
une sudation importante pour reapparaitre au bout d'un temps variable. II peut y avoir 3 ou meme 4 recidives. 

■=> INTERCURRENTE : Fievre qui apparait durant 1'evolution d'une autre maladie non febrile. 

■=> INTERMITTENTE :Fievre qui apparait par acces, avec des intervalles apyretiques ± eloignes : Acces* 2 ttes les 48h 
(Plasmodium* 2 vivax, ovale et falciparum) ou ttes les 72h (P.malariae) 

■=> HECTIQUE et desarticulee: Fievre quotidienne a tres grandes oscillations, accompagnee de frissons, de sueurs profuses, 
d'un pouls rapide et faible. Elle s'observe dans les etats septicemiques chroniques* 2 et au cours de la leishmaniose 
O ERRATIQUE : Fievre qui apparait a intervalles irreguliers. 

■=> CONTINUE : Fievre qui ne presente que de legeres variations (fievre en plateau* 2 du 2 leme septenaire de la F.typhoide* 2 ) 

■ Signes fonctionnels associes (toux, dyspnee, douleurs, articulaires, signes dig...) 

> Examen clinique 

■ Retentissement de l'etat febrile : etat nutritionnel (poids ++), hydratation, equilibre hydro electrolytique 

■ Signes cutanes 

■=> Livedo (endocardite, PAN, emboles de cholesterol, lupus), puipura, Faux panaris d'Osler 
■=> Rash fugace (Still, virose) 

■=> Erytheme chronique migrant (Lyme) 

■ Aphtes (Behcet, Crohn, RCUH), candidose oro-pharyngee (VIH), xerostomie 

■ Cardio-vascu. 

■=> Pouls periph, palpation des A. temporales, asymetrie tensionnelle, 

■=> Souffle arteriel (arterites), 

■=> Souffle cardiaque (endocardite, RAA, myxome de l'oreillette) 

■ TVP / EP 

■ Epanchement pleural (tumeur, tuberculose, lymphome, connectivite, pleuresie purulente) 

■ Adenopathie, splenomegalie, HMG, ascite 

■ Neuro 

■=> signe de localisation (abces, encephalite), 

■=> abolition ROT 

■=> trouble sensitif (PAN) 

• Arthralgies, spondylodiscite, sacro ileite 

■ Touchers pelviens, OGE 
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■ Ophtalmo + FO 

■=> BAV, uveite, xerophtalmie, nodules de Roth : Endocardite 
■=> Retinite, tubercule de Bouchut : miliaire 

■ ORL / dentaire 

■ Sd paraneoplasiques ou paralymphomateux 

• Paraclinique 

> r re etape 

■ Bio 

■=> NFS 0 + frottis, TP, TCA 

■=> Recherche d’un Sd inflammatoire : VS, CRP, EPP 

■=> Iono, calcemie, glycemie, uree, creatininemie 

■=> Bilan hepatique : ASAT, ALAT, GGT, PAL, Bili libre et conjuguee 

■=> Bilan baeteriologique : 3 hemocultures, BU, ECBU 

■=> En fonction orientation : serologies 

• Virales : VIH - Ag p24, EBV, CMV, parvovirus B 19 

• Baeteriennes : Brucellose (Wright), rickettsiose, Lyme, typhoide (Widal Felix : antiO et antiH), syphilis 
(TPHA-VDRL-FTA), coxiella burnetii, Bartonella... 

• Parasitaires : toxoplasmose, leishmaniose... 

■=> Procalcitonine : eleve si infection bacterienne. 

- ECG 

■ Imagerie 

■=> Rx thorax 0 

■=> Echo abdo-pelv et renale 

■=> Rx sinus ou TDM sinus 

■=> Panoramique dentaire 

■=> Echo coeur (si terrain a risque d'endocardite) 

'r 2 ieme etape (en fonction resultats precedents ou si negatif, apres reevaluation clinique) 

■ Bio 

■=> CPK (connectivites, vascularites necrosantes, VIH, toxoplasmose, dysthyroi'die, medicaments, myopathies 
metaboliques) 

■=> LDH (lymphome) 

■=> TSH, T4L (ds hyperthyroi'die, fievre est rarement isolee) 

O FR, AAN, ANCA, CIC, complement : CH 50 et C3, C4 
■=> IDR, Recherche de BAAR (crachats, urines, tubage gastrique) 

■=> si VIH + : CD4, charge virale 

■=> 4 marqueurs tumoraux seulement a visee diagnostique : 

• P HCG (tumeurs germinales non seminomateuse du testicule (choriocarcinome et carcinome 
embryonnaire, possible ds tumeur seminomateuse ds 10% des cas a taux faible) , tumeur ovarienne, 

• alphaFP (CHC, tumeur germinale non seminomateuse du testicule : carcinome embryonnaire 
seulement) 

• PSA (adenocarcinome prostatique) 

• Thyrocalcitonine (eleve) et stimulable par la pentagastrine : cancer medullaire de la thyroide 

■=> PL, Coproculture, proteinurie des 24 heures 

■ Imagerie 

■=> Echographie cceur (ETT) systematique 

■=> Scanner thoraco-abdo-pelv +++ (Adps profondes, foyers infectieux profonds, masse tumorale, nodules 
pulmonaires) 

■=> Echo prostate 

■=> Echo doppler veineux des mb inf 

>• 3 ieme etape (explorations invasives realisees si orientation ou apres negativite des 
clinique) 

• ETO 

■ Myelogramme + BOM (lymphome medullaire isole, leucemie alymphocytaire, 
macrophagique) + Myeloculture a la recherche de BK 

■ Biopsies : PBH, Biopsie musculaire, BAT (> 50 ans), adenopathie 

■ Coloscopie, fibroscopie cesogastroduodenale 

■ Fibroscopie bronchique 


examens non invasifs et reevaluation 


syndrome d'hyperactivation 
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Diagnostic etiologique 

• Causes infectieuses 30% = 1/3 

> Endocardite 

> Suppuration profonde 

■ Abces abdomino-pelvien en particulier foie, voies biliaires, rate, diverticules, renale, prostatique 

■ Spondylodiscites (surtt tuberculeuse, ± brucelllienne) 

■ Abces : dentaires, sinusiens 

> Infections systemiques 

■ Bacteriennes : 

■=> Tuberculose Q 096 
■=> Fievre typhoi'de Q 185 

■=> Brucellose (fievre prolongee* 3 + leucopenie* 3 ) Q 289 
■=> Mie de Lyme (Borrelia burgdoferi) 0 405 
■=> Chlamydiose Q 184 

■=> Rickettsiose ( fievre boutonneuse meditarrenaneenne Q 027 ) et Coxiella burnetii (fievre Q) 0 100 
■=> Bartonella Hensalae : Mie des griffes du chat 0 031 

■ Virales : 

■=> CMV (Sd mononucleosique* 3 + cytolyse, IgM ± Ag CMV +, diagnostic imp car guerison si immunocompetent 
=> STOP explo), 

■=> Primo-infection a EBV = MNI Q 182 

■=> Hepatite virale (fievre prolongee + leucopenie* 3 ) 0 362 

■=> VIH Q 192 

■=> Coxsackie, parvovirus B 19 Q 027 

■ Fongiques : Candidose, cryptococcose 

■ Parasitaires : Q 030 

■=> Toxoplasmose* 3 (sd mononucleosique* 3 + fievre prolongee* 3 ), Paludisme, Trypanosomiase, trichinose* 3 , Larva 
migrans viscerale* 3 

■=> Leishmaniose (bassin mediterraneen, HSMG febrile + pancytopenie, MGG sur frottis sg / myelo, ou parasite sur 
leucocytes sg circulant) 

• Causes neoplasiques 25% - 1/4 

■ Lymphomes : Mie de Hodgkin, LMNH 

■ Leucemies, Myelome 

■ Tumeurs solides : Cancers rein* 3 , foie, thyroide, pancreas 

• Mie systemique 20% = 1/5 

> Collagenose 10 % 

• LED, PR 

■ Mie de Still = Polyarthrite chronique juvenile O 027 

■ Vascularites : Mie de Horton, PPR* 3 , PAN (HyperEo* 3 + fievre* 3 ) 

> Granulomatose 10 % 

■ Sarcoidose 

■ Crohn 

■ Mie de Whipple 

• Causes divers es 10 % = 1/10 

■ Medicaments 

■ Hematomes en resorption, Thrombose veineuse profonde* 3 , Hemolyse 

■ Hepatite alcoolique aigue 

■ Necrose myocardique : fievre retardee 

■ Endocrinienne : Hyperthyroi'die, Pheochromocytome 

■ Mie periodique = Fievre mediterraneenne familiale : 

■=> Terrain : debute ds Tenfance svt vers 2-3 ans chez les juifs sefarades, armeniens, turcs, Atcd familiaux 
■=> Mie genetique autosomique recessive (pseudo-dominance du fait des nbx mariages consanguins) 

■=> Acces febrile de qqh avec inflammat 0 des sereuses (peritonite aigue aseptiq, arthrite, pleuresie, pericardite) 

■=> S cutanes associe : Placards erythemateux et erysipelatoi'des au niveau dul/3 inf des jambes et au dos du pied. 

■=> Diagnostic : Sd inflam bio avec HLPN, gene : MEFV + 

■=> Complication frequente = Amylose secondaire type AA (depots extracellulaires de ptn de faibles PM, riche en 
structures secondaires de type feuillets (1) 

■=> Ttt : Efficacite de la colchicine (sur les acces et de maniere constante sur revolution vers Tamylose) 
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■ Lesions hypothalamiques 

■ Anevrisme de l'aorte abdo 

■ Fievre professionnelle des fondeurs : Affection apparaissant plusieurs heures apres une exposition a des vapeurs de 
metaux (zinc, plomb, mercure, cadmium, cuivre, magnesium ou laiton) et qui se caracterise par une toux seche, une 
sensation d'oppression thoracique, une fievre brusque accompagnee de sueurs 

• Fievre simulee 5 % 

• Fievre sans diagnostic 10% 


Fievre a VS non augmentee 

Infectieuse 

Infections virales 

Tuberculose ( ds Miliaire, Sd inflam svt + marque) 
Brucellose 

Fievre typhoi'de 

Rickettsiose 

Coqueluche 

Inflammatoire 

Associe a un facteur diminuant la 
VS, les autres marqueurs st eleves 

Cryoglobulinemie mixte essentielle 

Polyglobulie 

Drepanocytose 

Hypofibrininemie 

Hyperviscosite plasmatique 

Mie non inflammatoire 

Fievre medic amenteuse et Sd malin des NL 

Coup de chaleur 

Hyperthyroidie 

Mie d’Addison 

Deshydratation intracellulaire : DIC 

Lesion hypothalamique 

Fievre des cancers 

Dysregulation thermique autonome 
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Fl&rrt au rtf our d J un pays froplca / Q©3© 

Definition 

o Etat febrile survenant pdt un sejour en pays tropical, ou subtropical, ou se declarant peu apres le retour en 
France (metropolitaine) pouvant temoigner d’une pathologie contractee pdt le sejour. 
o Quelque soit les symtomes associes, si retour de zone impaludee = FROTTIS SANGUIN. 

Interrogatoire 

• Notion d'un sejour en zone tropicale 

■ Pays visites 

■ Certaines Mies sont largement repandues en zone tropicale et existe pas en France (palu, bilharziose 0 . . .) 

■ Certaines existent en France mais st a l’etat d’endemies en zones tropicales (VIH, hepatites V, 
meningites...) 

• Exposition a un risque, conditions de vie, zones rurales ou villes 

Modes de contaminations 


Baignade en eau douce 

Bilharziose, Leptospirose 

Penetration percutanee 

Les 2 precedents + anguilllulose + ankylostomose 

Rapports non proteges 

Hepatites B, C, VIH 1,2 

Piqure 
-Moustiques 
-Mouches, taon 
-Tiques 

Palu (piq indl° = Anophele 0 ), filariose, dengue, FJ, leishmaniose (piq dl° = phlebotome 0 ) 
Trypanosomiase africaine (Glossine 0 ), loase, onchocercose 

Borreliose 0 (Lyme), rickettsiose 0 (FBM) arbovirose 

Peril fecal 

Diarrhees bacterienneV, Fievre typhoide,Hepatite A y et E y , amibiase, polio 

Viande mal cuite 
-porc 0+++ 

Trichinose Q , tania solium Q ; 

Cresson sauvage 

Distomatose 


• Vaccinations a jour : 

■ Habituelles : diphterie, tetanos, polio => Fievre jaune, HAV, HBV, F.Typhoide, meningo A et C 

• Chimioprophylaxie antipalustre 

■ Type, regularity des prises, suivi au retour 

■ Mesure de protection sur place contre piqure indolore Q de l’anophele +++ 

• DELAID’INCUBATION PRESUME 

■ La + part : sympto danss les 15 j. apres le retour 

■ Sympto >1 mois : Palu a vivax, ovale, malariae et falciparum (surtt avant 2 mois), HAV, HBV, Leishmaniose, 
trypanosomiase, bilharziose, amibiase hepatique, filariose. 

• Latence de +sieurs annees : Amibiase hepatique, bilharziose (phase d’etat), trypanosomiase afficaine, 
reviviscence du palu (jusqu’a 3 ans pour ovale et vivax, 10 ans pour Malariae) 


• Date de retour 

Signes cliniques 


Sd pseudo-grippal 

Palu, hepatites virales u , dengue et arboviroses, leptospirose, VIH y , trichinose 

Ictere 

Palu, leptospirose, hepatites, Fievre jaune 

SMG 

Paludisme, , leishmaniose, fievre typhoide y , borreliose, trypanosomiases 

ADP 

Leishmaniose, trypano, dengue, VIH Q 

Sd hemorragique 

Palu, leptospirose, dengue et arbo, FJ, meningite fulminante, hepatite fulminante Q 

Diarrhees 

Paludisme^, bacterienne et virale, hepatite, trichinose, typhoide^ 

S. neuro'F 

Palu, meningite B, typhoide, trypanosomiase, SID A, hepatite fulm, arbo, shigelloses severes 

-hy 
- dii 

D1 abdo 

pochondre dt 
■fuses 

Abces amibien du foie, distomatose, hepatite 

Typhoide, palu 

S. cutanes 

- lymphangite 

- prurit 

- rash 

- (cdeme visage 

- trypanides 

- chancre d’inoculat 0 

-Filariose 
-T rypanosomiase 
-Dengue et arbo 
-Trichinose, trypanosomiase 

-Trypanosomiase africaine (placards erythemateux polycycliques) 

-Trypa.americaine, leish, rickettsiose 

Manif.allergiques 

Bilharziose, nematodoses intestinale, distomatose, filariose invasive. 
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Courbe thermique 

• BRUTALE ELEVEE INTERMITTENTE : paludisme 

• BRUTALE ELEVEE PERMANENTE : 

■ Paludisme 

■ Amibiase 

■ Fievre jaune 

■ Dengue 

■ Fievre hemorragique 

• PROLONGEE : 

■ Fievre typhoide (plateau a 40°c au cours du 2 ieme septenaire) 

■ VIH 

■ Hepatites A , B et C 

■ Syphilis 

■ VIH 

• PROLONGEE HECTIQUE DESARTICULEE : leishmaniose viscerate 

• PROLONGEE RECURRENTE : 

■ Borreliose 
* Paludisme 

Examens complementaires 

• 1 ° INTENTION : 

> Biochimie et sang 

■ NFS, VS, bilan hepatique, iono, uree creat, hemostase 


Anemie 

- Centrale ou periph 

- Par hgie massive 

Paludisme, leishmaniose, trypanosomiase Africaine, Borreliose 

Leptospirose, fievres hemorragiques 

Thrombopenie 

Palu 0 , leptospirose, dengue, leishmaniose 

HLPN° 

Amibiase, leptospirose, trypano, dengue, borreliose, distomatose 

Neutropenie 

Paludisme^, typhoide^, leishmaniose^, dengue (fin), Brucellose^ 

Hypereosinophilie Q+++ 

Scul 1 les helminthiases. Pas les protozoaires (« PLAT »(palu, leish, amib, trypano) 

Hyperyglob.polyclonale 

Leish (IgG), trypano(IgM), VIH, palu visceral evolutif(IgG) 

Cytolyse hepatique 

Palu, hepatite virale, leptospirose, FJ, typhoide, borreliose 


> Bilan infectieux 

■ Frottis sanguin + goutte epaisse 

■ Hemocultures + ECBU 

■ Coproculture + examen parasito des selles. 

o si diarrhee 0 

o si suspiscion de : Amibiase intestinale, nematodes intestinaux (ascaris, anguillule, ankylostomose) 0 

■ PL + ex.cytobact.du LCR : Si tbles neuro 

■ Myelogramme + ex.direct + myeloculture si cytopenie centrale" :leishmanie++, trypanosome. 

• 2° INTENTION 

> Serologies Q++ 

o Amibiase 
o Hepatites A B C D 
o Arboviroses 
o Primo-infection VIH 
o Fievre typhoide : Widal Felix 
o Leptospirose 
o Leishmaniose 
o Trypanosomiase 
o Trichinose 
o Amibiase hepatique 
o Bilharziose 
o Rickettsiose 
o Distomatose 
o Filariose 

> Echographie hepatique et radiographie de thorax 


Patho febriles les + frequentes au retour pays tropical : 

PALU q 

0187 

HEPATITES VIRALES Q 

0361 

FIEVRE TYPHOIDE Q 

0185 

DIARRHEES INFECTIEUSES 0 

0074 

AMIBIASE HEPATIQUE 0 



PROTOZO AIRES 

Plasmodium Falciparum 

Amibiase 

Toxoplasmose 

Leishmaniose 

T rypanosomiases 

Lambliase 

Cryptosporidiose 

Coccidioses 

Microsporidioses 
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PARASITES 

Protozoaires 

Maladies 

AMIBIASE 

LEISHMANIOSE 

TRYPANOSOMIASES 
Africaine=M.du sommeil 
Americaine=M de Chagas 

Agent 

Entamoeba histolytica histolytica 

(seule f.pathogene) 

Leishmania 

Trypanosoma 

gambiense, rhodesiense, cruzi 

Transmission Q++ 

Perile fecal 

(kystes) 

Reservoir : 

Chien/canides (renards..)+ homme Inde 
Vecteur : phlebotome: piqure dlx* 3 

Existe en France(mediterrannee), T avec SIDA 

Reservoir = Antilopes, homme 
Vecteur = Glossines* 3 

Dejection* 3 de Punaise = reduve 

Elements 

d’orientation 

Dysenterie amibienne 

Sd dysenterique* 3 apyretique* 3 
Amibiase colique maligne 

Amibiase hepatique 

HMG doulou reuse* 3 , febrile* 3 
oscillant (abces) 
Accompagne ou succede a 
Amibiase colique, mais pas 
toujours* 3 ) 

Cutanee : Eruptionpapuleuse localisee ou diffuse 
rouge carmin puis evolution vers lesion ulcero- 
crouteuse puis cicatrice. 

Viscerale = Kala-Azar 

Fievre desarticulee hectique (irnpte variation T°c 
ds la journee avec acces de sueur) 

Sd anemique, SMG+++, HMG, ADP 

AEG avec amaigrissement +++ : cachexie 
Mortelle en absence de traitement 

Phase lvmphatico-saneuine : Lesion 
furonculoide lOj apres piqure, fievre 
desarticulee/intermittente, Adp cervicales 
stt, indolores mobiles, HSMG, trypanides, 
prurit, cephalees, tachyC, oedeme visage. 
Atteinte cerebro-menineee: Agitation 
nocturne, somnolence diume, tble Se, tbles 
moteurs (tbit, CC, incoordinat 0 ), tbles 
neuro-endocrinien => deces 

T°C, ADP, SMG, meea-oreanes, neuroP 

Incubation 

Parfois plusieurs annees* 3 

Qqs semaines a +sieurs mois 

1 a 6 mois 

2 a 3 semaines 

1 a 2 S 

Diagnostic* 3 

HLPN avec VS elevee 
Parasito des selles : 

MEE forme vegetative E.h.h. 
fragile 

Rectoscopie : ulceration en coup 
d’ongle 

Echo hptq : abces , ponction inutile 
Serologie* 3 (Ac seriques) 

Pancytopenie* 3 

Anemie normocytaire aregenerative 
Leuconeutropenie* 3 
thrombopenie 

Hyperyglobulinemie (IgG) 

Prelevt zone lesee : ED+culture 
Myelogramme et myeloculture 

Ponction d’Adp 

NFS : Anemie, thrombopenie, 
plasmocytose sanguine et medullaire 

VS eleve avec IgM eleve, pas d’hyperEo* 3 
CIC, auto-Ac, Activation facteurs coag. 
PL: LCR hypertendu, 20 a 500 L§ 
MEE.parasite ds sg, LCR, ADP,. 
Seroimmunologie 

Ttt 

Metronidazole Flagyl® IV 

0 ttt 

Pentamidine pentacarinat® 

Pentamidine+Suramine 
Benznidazole radanil® 

Prevention 

Hygiene alimentaire 

Lavage mains 

Insecticides 

Chien resistant aux ttt ! 

Lotions repulsives 

Insecticides 


Helminthiase 

Nemathelminthes (vers ronds : Nematodes ) et plathelminthes (vers plats : cestodes et trematodes) 

Ankylostomose 

Anguillulose 

Filariose (Nematodes) 

Bilharziose (trematodes) 

Ankylostoma 

duodenale 

Necator americanus 

Strongyloides stercoralis 

Flarioses lymphatiques : 

Wuchereria brucroft 'P / Brugia MalayP 

Loase 

Onchocercose* 3 

Schistosoma Haematobium,mansoni,intercalatum 
japonicum, mekongi 

A la phase d’etat : 

Pathogenie du a l’accumulation 
des oeufs ds les tissus* 3 

Penetration larves 
par les pied* 3 

Penetration larves 
par les pieds* 3 

Cycle d’auto-infestat 0 

Moustique 

Taon* 3 

Simulie 

Baignades en eau douce* 3 ,cultivateurs = 
penetration transcutanee* 3 

Maghreb* 3 , Afrique intertropicale* 3 Madagascar* 3 , 
Egypte* 3 , Mali* 3 

Absente aux antilies* 31998 et en France* 32000 

Sd de Loeffler* 3 
Prurit* 3 

Sd pseudo-ulcereux 
Nausees ± diarrhee 
Anemie 

Polymorphe+++ 

Prurit 

Urticaire, 

Loeffler 

Diarrhees 

Lymphangite+dlabdo +fievre => Rampe 
sous peau/conjonctive, oedeme fiigace , 
Orchiepididymite hydrocele 

Adenite inguinale 

Au max pachydermite => elephantiasis 

Gale filarienne + nodules sous-cut + 
adenite+keratite 

Fievre, dyspnee, Urticaire, prurit, HMG, 
B.uroeenitale : 

HU* 3 vesicale, recidivante.S.de cystite 
Calcificat°vesicales, stenoses ureterales, cancer 
epidermoi'de de vessie^^ervicite, prostatite. 
B.intestinale : Diarrhees 
B.hepatosplenique : 

Hepatite granulomateuse, HTP. 

Cceur pulmonaire chronaiue. 
par apport massif d’oeuf ds la circu pulmonaire 

HyperEo Q+++ 
(Eufs ds selles 

HyperEo‘ 3+++ oscillante 
Larves mobiles ds 
selles ou par biopsie 
duod. 

HyperEo 

Microfilaires ds sang 

Goutte epaisse 

Biopsie cut. 

HyperEosinophilie* 32000 

Nodules vesicaux. 

Pseudo-polypes en rectoscopie. 

MEE oeufs ds urines' 3 , selles. 

Biopsies rectale, hepatique. 



Chimio prophylaiu: de masse ds z.d’endemie 
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Helminthiase 

Taeniasis 

Cestode plathelminthe 

Distomatose Q 
Douve du Foie 

Hydatidose 

Cestode 

Echinococcose 

alveolaire 

Trichinellose 
Ou trichinose 

Myase 

humaine 

Taenia 

(saginata , solium, hymenolepis) 

Hote intermediaire : 

Bceuf ou pore 

Fasciola 

hepatica Q 

Larve du taenia Echinococcus 
granulosus* 3 

Hote definitif chien 
H.intermediaire: mouton 
H.accidentel : homme 

Larve du taenia E. 
Multilocularis 

HD : renard 

HI : rongeur 

HA : homme 



Viande bceuf/porc mal cuite* 3 : 

contamination par ingestion 
larve de cysticerque* 3 qui se fixe 
ds graisse perimusculaire 
animale 

Cresson y 

Existe en france* 3 

Directe : chien parasite par 
taenia adulte* 3 

Indirecte : Aliments souilles 
par excrements de chien* 3 

Directe : depouille 
d’un renard 
Indirecte* 3 consomme 
fruit sauvage rouge 
Nord Est France 

Viande crue* 3 
ou mal cuite 
pore* 3 , cheval 

Ouest de la 
France 

Taenia du bceuf = T.saginata* 3 
Parasite du grele y , liberant les 
segments murs en formant* 3 le 
sphincter en dhs des selles* 3 

Taenia du pore = T . solium 
Elimination des cucurbitains 
passivement ds les selles 
Danger : cysticercose (solium) 

= dissemination viscerate avec 
localisation musculaire, sous- 
cutanee, cerebro-meningee 

Urticaire* 3 
malaise general 
idlHCD avec 
fievre. 

Risque d’obstruction 
tardive des voies 
biliaires par parasite 

Hydatidose hptq : 50 % 

HPM indolore isolee avec risque 
de complicat 0 : 
Compression, fissuration, 
rupture (choc anaphylactique), 
infection 

Hydatidose pulmonaire: 40% 

(meme complicat 0 ) 

Autre loca : 10 % 

Att. hepatique 

HPM avec risque de 
compression 

Envahissement de 
proche en proche ou 
par metastase 

Phase initiale = 

diarrhee + 

S toxi-infectieux 
Fievre 
prolongee* 3 

S.musculaires 
myalgies +++ 
cedeme visage. 

Hypodermose : 
Developpe ment 
sous-cutane de 
la larve 
responsable 
d'un pseudo- 
furoncle 

Hypereosinophilie importante 
a la phase initiale 

Hypereosinophilie 

majeure* 3 

HyperEo et IgE eleve que si 
fissuration ou rupture 

HyperEo +++ 

Hyper Eo Q +++ 

HyperEo 

moderee. 

Emission d'anneaux Q+++ 

- Saginata : pas de crochet , 
uterus tres ramifie 
- Solium : crochet et 
uterus non ramifie 

Possible diagnostic scotch-test* 3 
Radiographie des tissus mus 

Serologique 

Cl ponction du kyste* 3 
Dgstic immuno par serologie 

ELISA, IFID, Hemaglutinat 0 
passive 

+ positif si gptq que 
pulmonaire 

Dgstic parasito que si vomique 
ou sur piece operatoire 

ASP , Thorax, Echo , TDM 

Radio 

Biopsie hptq 

car sterile 

Serologie ++++ 



Virus 

ARBOVIROSES 

Maladie 

DENGUE 

La + frequente des arboviroses 

Fievres hemorragiques 

Dont Fievre jaune 

(Afrique, Am.du sud) 
fievre de Lassa, de Marburg et Ebola 

Encephalites 
Japonaises, a tiques, . . . 

Agent 

Arbovirus Q (500 ) 

Transmission 

Artliropodes Q (Aedes,tiques, phlebotomes ...) 

Elements 

d’orientation 

Sd pseudo-grippal 

Forme habituelle benigne : 90% 

Sd grippal marque avec svt photophobie, dl 
retro-oculaires, nausee, vomissement 
Diminution de la fievre au bout de 48h puis 
reprise avec erytheme morbilliforme du tronc, 
HMG, ADP 

Guerison sans seq a J7 

Possible asthenie sequellaire pdt 6 mois 
Possible forme hemorragique (10%) 

Fievre jeune typique : 

HeuatoneDhrite hemorraeiaue 

l iere phase : Acces febrile sans prodrome, 
frissons, cephalees, rachialgies ± 
exantheme thoracique. = 3-4 j 

Courte periode de remission 

2 iemc phase : Reascension thermique avec 
atteinte hepatique (tendance 
hemorragique => choc et ictere 
inconstant) et renale (IRA grave avec 
oligurie et uremie ) 

Tbles Y, du tonus, Cs, cerebelleux, 
convulsions, meningite Eg. 
Guerison, sequelles 
deces 

Incubation 

7 jours 

Diag 

Isolement du virus ds sg Q+ (rare pour les vims) ou LCR a J2J3 

Serologie et declaration obligatoire* 3 

Prevention 

Protection contre moustiques 

Vaccinations : 

FEvaccin* 3 vivant attenue* 3 , rappel a 10 an s' 3 ) utile en Afriq intertropicale* 3 et Amerique du 

Encephalite japonaise 

Encephalite a tique 

Sud' 3 inut| 
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RICKETTSIOSES 

SPIROCHETES 

Maladie 

Fievre boutonneuse 
mediterraneenne 

Fievre Q 

M de LYME 
Borreliose 

Fievres 

Recur 

rentes 

Leptospiroses 

Agent 

Rickettsia conorii 0+ 

Coxiella burnetii 

BGN intraC strict 

Borrelia burgdorferi 

Borrelia 

Leptospira 

Transmission 

Piqure indl de Tique de 
chien 

endemique sur pourtour 
mediterraneen avec 
poussee epidemique en 
en ete /debut de 
l'automne. 

par ovins, bovins par 
contact direct ou en 
manipulant produits 
d’origine animale 
(inhalation) 

Tique 

existe en France 


morsure/contact y animaux 
(Rat, chien, pore) milieux 
hydriques. 

Existe en France 

Ele.d’orientat 0 

Poussees estivales 
Invasion : Fievre a 39 
°C avec cephalees 
violentes et 
arthromyalgies 

Etat : Eruption maculo 
papuleuse avec elements 
marques 
« boutonneuse » 
atteignant paume et 
plante 

Morsure de tique : 

tache noire escarotique 
sur les zones 
decouvertes, les plis de 
flexion, le scrotum, au 
cuir chevelu ou retro 
auriculaire chez l'enfant. 
Complications : 
Meningite Lctaire, 
myocardite, hepatite bio, 
ins renale 

l lcr semestre de l’annee 

l' ere presentation : 65% 

hepatite granulomateuse 
avec ictere Q 

2 i4me presentat 0 : 45% 
Pneumop Jlhlc interstitielle 
brutale avec T°c a 40°C, 
toux discrete, cephalees 
violentes, frontoretro- 
orbitaires, myalgies 
Nausees ±SMG 

Debut printemps, fin 
automne 

l°Ery theme C migrant + 
fievre 

2° ECM multiples, 
arthralgies , BAV, 
meningo-radiculite 
sensitive. 
3°01igo-arthrite, 
Acrodermatite 
chronique atrophiante 
Lymhocytome cutanee 
benin. 


Ete 

Sepsis brutal, 

Sd algique, 
s.cutaneo-muqueux, 

Sd meninge. 

± Ictere flamboyant, 
proteinurie, IRA, hgies, 
toux, hemoptysie. 

Incubation 

7 jours 

3 sem 

3 a 30 j 


6 a 14 jours 

Diagnostic 

Leucopenie => HLPN 
Thrombopenie 
Cytolyse, LDH eleve 

Surtt clinique confirme 
apr les serologie en IFI 

Pas d’HLPN 
Cytolyse (40%) 
Anom ahe autoimmune : 

Anticoag circulants 

Ac anti-muscles lisses 
Ac anti-mitochondries 
Serologie 

Serologie 


HLPN 

Thrombopenie 
t creat, leucocyturie, 
Sero 

Mee du leptospire ds sang, 
LCR, urines 

Prevention 



Possible 

Mie professionnelle 


Vaccination des 
professions a risque : 
Egouttier, ... 

Traitement 

Cyclines Q++ ou 
(FQ y , macrolides^, 
Rifamycine Q ) 

Cyclines doxycycline 
vibramycine® Q++ 3 sem 
Forme chronique avec 
localisation cardiaque : 

endocardite a HAA 
negative, ins cardiaque 
cyclines+ FQ > 3 ANS 

l i6re phase : 

Amox ou cycline 

2 i4me phase : 

Amox dble dose ou C3G 




Source : Fiche Rev Prat, Pilly 1997, MedLlne Mie inf, QCM Intest 2002, autres fiches HLH 
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Varletfft ef zona Q.181 

VZV responsable de 2 maladies : Varicelle = manifestation de la primo-infection, 

Zona = recurrence = cq dime reactivation du virus. 

Var/ceffe communt 

Epidemiologie 

> Anthropozonose 

> Patho frequente : 90% des occidentaux 

> Age : surtout les enfants entre 2-10 ans , + precoce en milieu urbain 0 

> Transmission directe 0 principalement par les lesions cutaneomuqueuses ou par voie respi , parfois placentaire 0 

> Hautement contagieux ( => 85% de contamination 0 familiale) 

■ Periode maximale : 48 heures avant 0 l'eruption puis pdt les 4-5 premiers jours de l'eruption. Le risque de contagion 
a partir des elements cutanes persiste jusqu'a leur cicatrisation, (env 7j = contagiosite max) 


Physiopathologie 

• VZV = VARICELLE ZONA VIRUS 

> Virus a ADN enveloppe de la famille des herpes virus 

> Effet cytopathogene comparable a HSV : Ballonisation des cellules (et 
inclusions intracytoplasmique?) et Histoire naturelle comparable (cf Q180) 

> Immunite cellulaire et humorale 

■ La maladie ne recidive pas chez 1' immunocompetent => immunite definitive 

■ Immunodeprime : Zonas generalises, recontaminations possibles , varicelle chronique 

> Au cours d’une varicelle, il existe une viremie . 



commune. 


Diagnostic positif 


Terrain 

■ Enfant 0 2-10 ans: (< 6 mois rares, car Nv-ne proteges par Ac maternels sauf si la mere n'a jamais fait la varicelle). 

■ Adulte sans ATCD de varicelle 

Notion de contage 

Incubation : 2 semaines ou 14 j Q++ 

Phase d'invasion : 24 a 48 h 

• Signes generaux ± marques : fievre, cephalees 

■ Avec possible exantheme pre-eruptif 
Periode d'etat 

Exantheme : eruption diffuse de vesiculo-pustules sur base erythemateuse avec 
elements parfois ombiliques 

s Sequence 

■=> Macule => vesiculc 0 => croute => chute de la croute = dure 8 a 10 j 

■ Evolution par poussee successive 0 

■ Topographie 

■=> Debute par le cuir chevelu 0 et le tronc 0 puis s’etend au MI avec respect des 
distalites 0 (paumes et plantes) 

■=> Le visage est atteint en dernier. 

Atteinte des muqueuses possible : Enantheme (erosions buccales 0 aphtoi'des) 

Elements d’ages differents °: Papules erythemateuses, vesicules, pustules, erosions, croutes 

• Tres prurigineuses 0 

• Signes generaux : fievre modere (38°C°) et cephalee 



Varicelle profuse et hemorragique au 
cours d’une leucimie aigue. 


• Formes cliniques 


Varicelle de 1' adulte 

Varicelle de la femme enceinte 

Varicelle de 1 'immunodeprime 

(surtt cellulaire) 

Signes generaux + intenses 
Eruption profuse, generalisee 
Risque impt de pneumopathie 
varicelleuse 0 

Risque de contamination fcetale ou lors 
de l'accouchement 

Risque abortif en cas de varicelle grave 
Risque d’embryofoetopathie avt 24 SA 

Etat infectieux severe 0 

Eruption profuse ulceronencrotique 
hemorragique, parfois bulleuse avec 
att viscerale : hepatite, encep A halite, 
pneumopathie 


Nursing Unity 


2 


• EX. COMPLEMENT AIRES 

■ Seulement si doute diagnostic . Le plus svt AUCUN examen complementaire Q . 

■ NFS : leucopenie + syndrome mononucleosique modere. 

■ Cytodiagnostic de Tzanck sur frottis du plancher d’une lesion apres coloration au Giemsa 

■=> Mise en evidence de cellules « balloniseese ou a inclusion virale sans distinguer une infection a VZV par rapport a 
une a HSV Q . 

■ Serologie / IF ou ELISA : reponse anticorps de type Ire : Apparition d'IgG, IgA et IgM (Ac persistent a vie ) 

■ Culture virale : difficile : mise en evidence du virus a la culture du liquide vesiculaire 

• DIAG. DIFFERENTIEL 

■ Zona (Topographie, Atcd de varicelle) 

■ Herpes 

■ Sd pieds-mains-bouche (coxsackie) : eruption discrete de vesicules ovalaires sur base erythemateuse de topographie 
distale chez le petit enfant 

■ Molluscum contagiosum (Pox virus) : papules ombiliquees evoluant longtemps en 1’ absence de signes generaux 

■ Impetigo mais une varicelle peut s’impetiginiser 

■ Variole, vaccine (historique: erradique depuis 1979) 


Evolution 

• HABITUELLE : Favorable en 2-3 sem avec cicatrisation sans laisser de traces sauf sur peau pigmentee ou complications 

• Complications rares 

■ Cutanees 

■=> Les + frequentes avec retentissement esthetique stt visage : possible cicatrices ± varioliformes 

■ Surinfeetion Q = impetiginisation => possible evolution vers une cellulite 
■=> favorisee par l'absence de soins locaux corrects et le grattage. 

■=> Staphylococcus aureus++, streptocoque du gi'oupc A. 

■=> Ttt par ATB per os , surveiller proteinurie a 3 sem 

■ Formes necrotiques 

■ Sd de Kaposi-Juliusberg : (exceptionnel) chez des enfants porteur d’un eczema atopique (ds RDP fiche herpes 
simplex virus , il est dit que HSV est l’etiologie unique* 3 ; ds fiche RDP varicelle, cite parmi les complications. 

■ Viscerales 

■=> A redouter sur terrain immunodeprime : V1H, leucemie, corticoT, immunosup, Femme enceinte, NNe < 6mois. . . 
■=> Svt associees a une eruption profuse++ 

■=> Respiratoires : laryngite, pneumopathie varicelleuse (pneumopathie diffuse, nodulaire ou interstitielle, parfois 
miliaire), SDRA* 3 

■=> Hemato : CIVD, Purpura thrombopenique aigu post-varicelleux (mecanisme immuno-allergique, guerit presque 
tjrs sans sequelle). 

■=> Neurologiques : Ataxie aigue cerebelleuse* 3 (la -rfrequente des complications neuro* 3 , evolution benigne, avec 
presque tjs guerison sans sequelle), myelite, neuropathic peripherique, encephalite aigue diffuse (alteration des 
fonctions superieures + coma), meningite 
■=> Hepatite 

■ Sd de REYE : Encephalopathie + steatose polyviscerale qui serait favorise par la prise d’Aspirine (aussi avec la 
Grippe) 

Traitement 


! !PAS D’ASPIRINE =^> Sd de REYE 


Enfant non suspect d’immunoD 

a Ttt ambulatoire 
Repos 

Protection contre le grattage : Antihistaminiques sedatifs (Polaramine sirop), couper ongles + pansements 
Antiseptiques locaux : Hexomedine aqueuse 
’ Dermocuivre pommade sur les croutes 

■ Antipyretiques si besoin : paracetamol (Ibuprofene possible) 

■ Eviction scolaire jusqu’a la cicatrisation des croutes 
Situation a risque 

> Hospitalisation* 3 si formes compliquees (surtt immunodeprime) 

> Surveillance 

' Clinique, Rx thorax , NFS, hemostase, GDS 

> Les Y globulines specifiques reduisaient apres contage varicelleux la gravite de la maladie chez V immunodeprime 
et le nv ne . Cpdt elles ne st plus disponibles depuis 1994 (conf de consensus 1998). 

Indication du ttt par Aciclovir IV (pas d’ indication a un ttt per os) pdt 8-10j 
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■=> Personne immunodeprimee : hemopathies, VIH, chimiotherapie anticancereuse (indication de l'AMM) 

■=> Varicelle du nouveau-ne (indication hors AMM), 

■=> Nv-ne, avant toute eruption, lorsque la mere a debute une varicelle ds les 5 jours precedents et les 2 jours suivants 
l'accouchement (indication hors AMM), 

■=> Formes graves chez l'enfant de moins de 1 an (indication hors AMM), 

■=> Varicelle compliquee, en particulier de pneumopathie varicelleuse (indication hors AMM), 

■=> Varicelle chez la femme enceinte dont l'eruption survient dans les 8 a 10 jours avant l'accouchement (indication 
hors AMM). 

■ Interrompre un eventuel traitement immunodepresseur, ms ne pas interrompre brutalement une corticotherapie . 

■ Purpura thrombopenique severe : courte corticotherapie 

■ Varicelle de la femme enceinte 

■=> En cas de varicelle survenant avant 24 SA, il y a un risque embryo-foetopathie qui justifie une surveillance 
specialisee par un centre de diagnostic antenatal. 

■=> En cas de varicelle au voisinage du terme, une hospitalisation est recommandee pour le traitement par aciclovir IV 
et la mise en route eventuelle de mesures destinees a retarder l'accouchement. Un isolement strict s'impose en 
maternite 

• Ttt d’un contage 

> Situation courante : Attendre 

> Situation a risque : yglobu lines specifiques ds 72h suivant le contage + surveillance (plus d’actualite) cf ci dessus 

• Preventif 

> Eviter contact des immunoD et Nnes avec sujets atteints varicelle, zona actifs 

> Vaccination : VZV vivant attenue pour immunoD seulement 

Source : Fiches Rev Prat, book, rdp, confde consensus 1998, Pilly 1997, QCM intest 2002 
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Zona* recurrence a vzv 

Epidemio 

□ Maladie frequente 

□ L'incidence augmente avec Page* 3 (banal > 60 ans) et en cas d'immunodepression* 3 surtt cellulaire (VIH, cortico* 3 , LAL* 3 ) 

□ Ne recidive generalement pas en l’absence d’immunodepression : « 1 seul Zona » => different des recurrences a HSV 
mais possible recidive* 3 : 4% des patients feront un 2 ieme zona , un 3 ieme est rare. 

□ Les sujets contacts peuvent developper la varicelle mais pas un zona 

□ Possible zona du nourrisson apres varicelle de la grossesse 


Physiopathologie 


• ZONA = RECURRENCE UNIQUE DE VARICELLE 

□ Au cours de la primo-infection a VZV , il existe une viremie. Le VZV va pouvoir gagner les ggl nerveux soit par voie 
ascendante nerveuse, soit par voie hematogene. 

□ Confinement du virus quiescent ds gglion sensitifs spinaux (racine post) Q++ 

□ Qd les mecanismes de confinement (I.cellulaire) de ce virus deviennent moins efficaces (age, immunodepression) , il y a 
une reactivation du VZV latent = Zona 

□ Parfois facteur declenchant : trauma local 

□ Contrairement au zona simple, il existe une viremie dans le zona generalise 

Diagnostic 

• Forme typique 

□ Eruption douloureuse Q (dl precede svt P eruption* 3 ) 

□ Impression de brulure superficielle insomniante en hemiceinture + 
anesthesie douloureuse = tbles sSensitifs objectifs Q 

□ Accompagnee d'ADP* 3 satellite (axillaire) et signes generaux 

□ Succession des lesions caraeteristique 

■=> 1 : Brulures superficielles sans lesions 1 a 4 j 
■=> 2 : Erytheme en placards ( 1 ou +sieurs vagues successives) 

■=> 3 : Se couvrant de vesico-bulles en bouquet a evolution pustuleuse ± 
necrotico-hemorragique 
■=> 4 : Puis croutes puis cicatrices 

□ Coexistence d’elements d’ages differents 

□ Possible formes frustres jusqu’a zoster sine herpete 

□ Duree : 2 semaines 

□ Topographie 

■=> Unilat* 3 reproduisant les contours de 1 a 3 dermatomes contigus = 
disposition metamerique* 3 = radiculaire Q 



□ Zona rachidien (ds majorite des cas) 

■ Intercostal 

■ Cervical 

■ Cervico-cephalique 

■ Cervicobrachial 

■ Thoracoabdominal 

■ Abdomino genital 

■ Sacre (=> dysurie, voire retention d'urine) 

■ Des membres 

□ Z. du ganglion genicule = otitique = Sicard* 3 

■ Vllbis et Ramsay-hunt 

■ Eruption dans zone de Ramsay Hunt <3 

■ Otalgies + agueusie 2/3 ant de 1/2 langue 

■ Signes cochleovestibulaires si atteinte VIII 
associee 

■ Paralysie faciale periph* 3 


■=> Des lesions aberrantes sont possibles 

(hematogenes) en petit nbre, si nombre eleve => 

zona generalise 

Formes cliniques topographiques 
□ Zona trijemines : 

> Zona ophtalmique 

■=> Terri toire du nerf V 1 

■=> Frontal et ou lacrymal et ou nasal 

■=> Complications oculaires a craindre 

> Zona maxillaire superieur 
■=> Terri toire du V2 

■=> Atteinte caraeteristique d’un hemi-palais 

> Zona maxillaire inferieur 

■=> Terri toire du V3 

■=> Respect de l’encoche cervicale 
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• Diagnostic positif 

> Essentiellement clinique 0 

> Formes frustres ou localisation particuliere 

■=> Cytodiagnostic de Tzanck 
■=> Prelevement virologique 

■=> Serologie : reponse est de type secondaire avec reascension des Ac anti-VZV au moment du Zona + p° d’lgM 

> Recherche patho. sous-jacente entrainant deficit immunitaire : Neo (LLC), HIV, Diabete 

■=> NFS, Pq, VS, CRP 
■=> Iono, gly, uree, creat , EPP 
■=> PU, HU 
■=> Rx thorax 

■=> HIV 1 et 2 avec accord patient 

• Diagnostic differentiel 

> Eruption : Herpes (le cytodiagnostic ne fera pas la difference !) 

> Au visage : Staphylococcie, erysipele, Quincke, eczema 

• Evolution 

> Le + svt favorable 0 en 3 semaines, sans recidive, cicatrices ± visibles 

> Complications 

■ Chez I'immunodeprime : generalisation, complications viscerales de la varicelle 

■ Complications ophtalmiques en cas d'atteinte nasociliaire necessitant cs opht. en urgence 
■=> Conjonctivite 

■=> Keratite ds environ 35 % des cas, precoce ou tardive, avec risque de sequelles. 

■=> Autres complications, + rares: Sclerite, episclerite, uveite anterieure, glaucome, atteinte du nerf optique => risque 
de cecite, Sd de necrose retinienne aigue. 

■=> Une rare complication des zonas ophtalmiques : Vascularite cerebrate, responsable d'hemiplegie ou d'hemiparesie 
controlaterale, plus frequente chez les sujets immunodeprimes. 

* Douleurs sequellaires = Algies post-zosteriennes Q++ 

■=> D’autant + frequentes prolongees et graves que le zona est ophtalmique et le patient age 0 

■ Complications locales : Surinfection, cicatrices inesthetiques blanchatres insensibles 

■ Complications neuro : Transitoires 
■=> Meningite lymphocytaire 

■=> Cephalees 

■=> Paralysies dans zona des membres : paresie ou paralysie / extension de l'infection a la racine et a la corne ant de la 
moelle => Algodystrophie 0 peut apparaitre 4 a 8 semaines apres. 

■=> Tbles sphincteriens 

■=> Paralysie radiculaire regressive 

■=> Les nerfs oculomoteurs, ou le facial, peuvent etre atteints au cours des zonas trigemines (ophtalmiques ou non) : 
paralysies extrinseques du III, du IV ou du VI, ou intrinseques non regressives (anomalies pupillaires). 

TTT 

• Preventif 

> Eviter contact des immunodeprimes et Nv nes avec sujets atteints varicelle, zona actifs 

• CURATIF 

> H si forme extensive, immunodeprime suspectee, complications locales handicapantes 

> Zona non complique 

■ Ttt symptomatique en attendant la guerison spontanee 

■ Ttt local 

■=> Antiseptique : Hexamedine hexomedine® solution 
■=> Antiviral local : Aciclovir Zovirax® creme 

■ Ttt preventif des douleurs par voie generale 10 jours si > 50 ans (fdr) 

En prevention des algies post zosteriennes: Valaciclovir Zelitrex® PO ou 
famciclovir Oravir® commence avant la 72 ieme heure. 

Aciclovir n’agit pas sur les algies post-zosteriennes 0 . 

■ Antal giques si algie post zosterienne 
■=> Tricycliques : Amitriptiline Laroxyl® en ttt de fond avec carbamazepine Tegretol® possible pour les paroxysmes 

douloureux 

> Chez Timmunodeprime : Aciclovir Zovirax® IV 0 

> Zona ophtalmique : Zovirax pommade en + du ttt general 
Sources : Fiches RdP, book, rdp 


Zovirax 0 

Agit sur HSV 1, 2, VZV° (action 
insuffisante sur CMV° et EBV) 

Inhibe synthse ADN viral 0 

Agit sur virus en phase de multiplication 0 

N’agit que sur 9 infectees (peu cytotoxique) 
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Mononucliost In fact feast 0182 

Epidemio, diagnostic, evolution 

EBV Mcilcidie de ado Angine Rash a Vampicilline 

Generalites 

• EBV : Epstein Barr Virus 

> Virus a ADN de la famille des Herpesviridae,. 

■ Tropisme du virus pour : lymphocytes B Q (se fixe sur le CR 2 Q : recepteur pour le fragment C3d du complement) 
et pour certaines cellules epitheliales de l'oropharynx. 

■ 2 types de replications ; 

■=> Cycle replicatif incomplet avec seule production de ptn « tres precoce » (genes de latence virale ) => Ag 
nucleaire (EBNA) et les Ag de mb. Cette interaction EBV-Lc B Q aboutit a la transformation cellulaire : chacune 
des cellules infectees contenant plusieurs copies du genome viral prolifere a l'infim* 3 et l'ensemble constitue une 
lignee lymphoblastoide humaine ou populat 0 lymphocytaire « immortalisee » par l'EBV. 

■=> Cycle replicatif complet viral intralymphocytaire (rare) avec apparition tardive des . ptn de structure 
(antigenes VCA).et va permettre d’aboutir a la production de virions ave lyse cellulaire. 

> Infection a EBV 

■ La primo-infection a EBV se fait ds l’enfance le + svt et elle est asymptomatique : si elle Test, on parle de 
mononucleose infectieuse. 

■ L'EBV est responsable de LMNH Q chez l'inimunodeprime ; associe parfois au lymphome de Burkitt Q et 
toujours 0 au carcinome rhinopharynge 0 (UNCT) 

• Epidemiologie 

> Prevalence de 1’ infection 

■ EBV : > 95 % des adultes st infectes , confere une immunite solide ( > 80 % a des Ac) 

■ D’autant + precoce que les condit 0 socio-eco sont precaires : le + svt entre 1 et 4 ans ; pr les autre seuls 50 % st 
infectes a 5 ans. Parfois chez le sujet age 

> Contamination : « Mie du baiser » 

■ Virus tres fragile 

■ Transmission directe par contact salivaire (mere-enfant ; enfant-enfant, adulte jeune : baiser "profond") 

■ Possible transmission sanguine par CGR (rare, deleucocyte, . . .) 

Mononucleose infectieuse 

• Pathogenie 

• Penetration du virus au niveau de l'oropharynx, ou il se multiplie 

■ Incubation de 30-50 j au cours de la quelle se deroule la migration virale avec infection des Lc B circulant sanguins. 
Une faible partie des Lc B, contiennent le genome EBV et expriment ts les Ag associes a la latence, les EBNA et des 
Ag de surface. 

■ Activation des Lc T par la presence de nvx Ag membranaires vont detruire speeifiquement les Lc B infectes : 

ces Lc T actives * 3 constituent la + grande partie des "lymphocytes atypiques" circulants. 

■ Cette reponse immune a mediation cellulaire est a l'origine des signes cliniques de la MNI 

■ La MNI est une maladie lymphoproliferative generalisee et transitoire en general benigne, atteignant tout le 
tissu lymphoide, en particulier les amygdales, les ganglions, la rate. 

■ Apres la guerison, l'immunite est durable, de meme qu'apres une infection inapparente. 

■ Le virus persiste au niveau de la cavite buccale (excretion chronique de virions dans la salive), source a laquelle 
probablement les lymphocytes B s'infecteront et s'immortaliseront regulierement ; il persiste aussi dans les Lc B 
a l'etat latent. Il faut remarquer qu'on ne detecte pas de particules virales dans le sang des malades 

■ Recurrence : Pas de recurrence symptomatique (different des autres virus du groupe herpes) meme chez 
1’immunodeprime. 

• Clinique 

> Terrain : Maladie de l'adolescent et de l'adulte jeune, exceptionnelle avant 3 ans en France, possible + jeune ds 
PEVD° 

> Incubation 4 a 6 semaines 0 

> Forme typique 

■ Fievre moderee 38°C + asthenie profonde progressive et persistante 

■ Adp cervicales Q : occipitales, parfois diffuses (axillaires, sus epitrochleennes, inguinales) parfois douloureuses 

■ Splenomegalie Q (50 % des cas = inconstante 0 ), molle indolore, parfois sensible 
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■ Secondairement : Angine Q 

■=> Polymorphe : pseudo-membraneuse 0 (avec fausses membranes localisees a la loge amygdalienne sans 
deborder sur la luette) le +svt, ou erythemateuse / erythemato-pultacee 0 
■=> Bilaterale . 

■=> Avec oedeme de la luette et purpura petechial du voile du palais 0 

■=> Voix nasonnee et oedeme palpebral parfois associe 

■ Exantheme morbilliforme 0 

■=> Du tronc et de la racine des membres 

■=> Apparition spontanee ou declenchee par rAmpicilline 0++++ 

> Autres formes cliniques = compliquees 

■ Forme sans angine 

■ Hepatite biologique ± icterique (cause d’hepatite chronique 0 et aigue) 

■ Rupture de rate 0 (rare mais classique) 

■ Atteinte hemato 0 de bon pronostic 
■=> AHAI (agglutinine froide, IgM) 

■=> Purpura thrombopenique auto-immun 
■=> Cryoglobulinemie 

■ Atteintes neuro 
■=> Encephalite 

■=> Polyradiculonevrite 
■=> Sd cerebelleux 
■=> Paralysie faciale 0 
■=> Meningite lymphocytaire 

■ Myocardite, pleuresie, surinfection baet.bronehique, forme asphyxiq par obstruction des VAS 

■ Aplasie medullaire 

■ Leucoplasie chevelue de la langue chez les sujets infectes par le V1H st le siege de replication active de l’EBV. 

■ La primo-infection a EBV peut etre tres grave chez des enfants atteints de deficit immunitaire comme le Sd de 
Purtilo (ou lymphoproliferation liee a l'X) : MNI fatale, lymphome malin. 

Diagnostic biologique 

> Syndrome mononucleosique sur la NFS 

■ Hyperleucocytose moderee avec neutropenie relative : 

■=> > de 50 % des leucocytes totaux sont des cellules 

mononucleees (lymphocytes + monocytes) 

■=> > de 10 % des leucocytes sont des Lc « atypiques » 

(C. mononucleees blastiques au cytoplasme hyperbasophile 0 ) = 

Lc T actives 0 Thrombopenie fqte 0 

■ Peut etre retarde, mais le + svt des le debut 

■ Demande d’examen cytologique car ne sont pas toujours depiste 
par automates 

> Cytolyse moderee dans 90 % des cas (transa 3 a 4N) 0++ 

> MNI test 

■ Test d’ agglutination rapide et simple 

■ Mise en evidence d’IgM seriques specifiques de MNI qui 
agglutinent les GR heterologues (de cheval) 

■ Sensibilte = 98% avec une specificite inferieure a celle du PBD 

> Reaction de Paul Bunnel Davidsohn 

■ Mise en evidence d’agglutinines (IgM 0 ) de GR de mouton specifiques de la MNI 0+++ ms pas specifiq de l’EBV 

■ + a l/80 e des la l ieie semaine 0 pour le rester au max. jusqu’a 3 mois 0 

■ Realiser de fa^on systematique apres un MNI test + afin d’en eliminer les FP 

■ Positivite peut etre retardee de 2 a 3 semaines 

> Serologie = Mise en evidence d’ IgM anti-VCA 

■ VCA = antigene de la capside virale, il st les + precoces et persistent 2 a 3 mois 

■ Test le + sensible et le + specifique 

■ Le + cher => Indique seulement en cas de suspicion diagnostic si PBD est negatif 0 

■ Ig G anti-VCA d’apparition + tardive sont definitifs 

> Recherche Ac anti-EA (early antigene ) , anti EBNA (EB nuclear Ag ) :d’ apparition tardive ( > 1 mois) , 
persistant a vie, indiquer que pour la surveillance reaetivat 0 virale cz immunoD, lymphomes associes a EBV 

> Pas d’isolement d’EBV possible en pratique 


Autres sd mononucleosiques Q +++Dossier 94 
CMV°, VZV 
VIH° (primo-infection) 

Hepatite A 0 
Toxo acquise 

Medocs : phenylbutazone, hydantoines, BZD, 
sulfamides 

Infections : Rubeole 0 , Rougeole 0 , Syphilis, 
Brucellose, Typhoi'de, Listeria, rickettsiose 

Regeneration d’une agranulocytose 
Aplasie medullaire toxique 
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Evolution 

■ Guerison spontanee en 3 a 4 semaines avec phase de convalescence prolongee sur qq semaines 

■ Rq : EBV incrimine ds la fatigue chronique = asthenie isolee pdt plusieurs mois ou annees 

Traitement 

• Pas de ttt preventif 

• Un vaccin en cours d'etude ne devrait concerner que les populations a risque de cancer associe a l'EBV 

• Ttt curatif 

• Sympto seulement 

■ Pas de traitement specifique antiviral aetuellement 

■ Si eompliquee : corticotherapie 

Sources :Fiches Rev Prat, Pily,fiche hoechst , RDP, cours fac de Grenoble, QCM Intest 2002 


Nursing Unity 


1 


9183 

epidemio, diag, ttt 

DO, Chancre indolore, Syphilides papuleuses, TPHA VDRL FTA abs, Extencilline 



Etiologie 

□ Agent : SPIROCHETE : treponema pallidum NON CULTIVABLE IN VITRO 0 

□ Reservoir exclusivement humain 

□ II existe des Treponematoses endemiques (Pian, Bejel, Pinta) 

■ Maladies tropicales aux caracteres epidemio et cliniques tres differents 

■ Agents impossibles a distinguer du Treponema pallidum 0 

□ La syphilis n'est pas immunisante, les reinfections sont frequentes 

Epidemio : 

□ Transmission strictement interhumaine 

■ par VOIE SEXUELLE 0 (MST) 

■ par voie directe non venerienne : lesions secondaires tres contagieuses (rarement le mode de contamination) 

■ par transfusion (absence de chancre d’ inoculation 0 ) 

■ Lors de la grossesse : passage transplacentaire du treponeme pale apres le 4 ieme mois (role protecteur du trophoblaste) 
=> syphilis congenitale 

□ Frequence : 

■ Syphilis reste tres repandue ds les PEVD 

■ Ds les pays developpes , chute d’incidence apres 1943 (ttt par penicilline) puis re-augmentation a partir de 1960 ds 
certains milieux (homosexuels, ...). Depuis laperiode SID A, diminution de la frequence chez les homos et 
augmentation chez les toxicos, prostituees et hetero a risque. 

■ France : plusieurs dizaines de milliers de nvx cas/an. 

□ Mesures de sante publique 

■ Declaration obligatoire a la DDASS 

■ Si le patient ne suit pas le ttt curatif ou fait courir un risque a la population, la declaration perd son caractere 
anonyme et obligation de ttt 0 (valable pour la syphilis 0 , le chancre mou, les gonococcies 0 , la Mie de Nicolas-Favre) 

■ Depistage obligatoire prenuptial et prenatal (au cours de la premiere consultation avant 16e SA = 3 e mois ) 


Diagnostic clinique 

□ INCUBATION = 21 jours 0 = periode silencieuse 

□ Syphilis primaire = chancre + adp satellite 


a) 

s- 

o 

a 
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Chancre syphilitique 

Exulceration unique 0 superficiel 0 bien limitee 0 de 1 ,5 ~ 
2 cm de diametre a surface lisse 0 rosee propre 0 laissant 
suinter une serosite claire riche en treponeme 0 , 
indolente 0 , base induree 0 

TopoG typique : genital (vulve, col, verge, testis) 
TopoG atypique : Marge et canal anal, meat uretral, 
bouche, amygdale, peau 
Svt meconnu chez la femme 
11 apparait au point d’ inoculation du germe : chancre 
d’ inoculation 
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polyAdp 0 satellite 0 (inguinale) homolat 

non inflammatoire 0 

1 gros° ganglion unique dur°, mobile sans periadenite 
ou 

1 paquet ganglionnaire 0 ou 1 domine par la taille (prefet 
de l’aine), de tallies inegales 

Mee treponeme a l’ex. direct sur serosites 0 
(microscope a fd noir) 
et/ou serologie quantitative (TPHA, VDRL) 


a 

o 


J3 
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Tendance spontanee a guerir 0 en 45j° (3-6 sem) avec 
parfois une pigmentation residuelle 


Rechercher sujets contacts et traiter 
Depister autres MST 
Rechercher signes de syphilis secondaires 


Chancres mixtes possibles (inoculation treponeme pale + bacille de Ducrey), tps d ’incubation different -> chancre mou puis vers le 
15eme jour, s’indure, devient propre, lisse, regulier et ADP se bilateralisent et prennent caracteres syphilitiques 

Chancre nain, geant, ulcereux, sail laid , multiples, inflammatoire, ... 
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□ Phase DE LATENCE de 1 a 2 semaines (NON OBLIGATOIRE) 

□ Syphilis secondaire 

■ Debute au debut du 3 eme mois (9 e sem) et jusqu’a 4 ans apres le contage 

■ Chancre parfois passe inapertju , possible formes ultraprecoces chez le VIH 

■ Premiere floraison (9 ,eme sem - 16 ieme sem) 

* Roseole syphilitique 0 vers J45 Q 

0 Macules rosees 0 "fleurs de pecher" a peine visibles 0 non prurigineuses 0 non 
desquamatives a bords flous. 

TopoG : Racine des membres et au tronc, en respectant le visage et les extremites 0 
Disparaissant en 4-5 sem sans sequelles sauf sur le cou ou peuvent persister des 
plaques leucomelanodermiques = collier de Venus 

Diag differentiel : Pityriasis rose de Gibert, toxidermie, roseole viral, roseole 
infectieuse (typhoide)... 

* Plaques muqueuses 

0 Erosions superficielles roses arrondies generalement multiples a limites nettes 
indolentes et bords indurees. 

0 TopoG : Sur muqueuse buccale, larynx (dysphonie), marge anale (fissure trompeuse), 
muqueuse genitale, langue (Plaques fauchees de la langue = arrondies et depapilles) 

0 Tres contagieuses 

* Alopecie temporo-occipitale en clairiere Q transitoire (possible sequelle d’une roseole 
du cuir chevelu) 

1 Seconde floraison (4 e mois a 1 an le + svt apres J1 = chancre) 

* Syphilides papuleuses 0 

0 Topographie evoeatrice : paumes et pi antes 0 , commissure labiale 0 , sillons naso 
geniens 0 , organes genitaux externes 0 

0 Papules squameuses rouge-cuivrees 0 non prurigineuses 0 , indurees a la palpation, lisses 
avec une collerette desquamative 0 peripherique = collerette de Bieth 
0 Tres contagieuses 0 

* Syphilides papuloerosives ou condylomes plats = lesions papulo-suintantes et ulcerees ds 
les plis, muqueuses ano-genitales 

1 Signes associes 

* PolyADP indolores 0 fermes, mobiles, ne suppurant pas, surtt en cervical post, sous 
occipital, ggl epitrochleens 0 

* Asthenie , Febricule, cephalees 

* Meningite lymphocytaire 

* SMG 

* Hepatite cholestatique 

* Glomerulopathies : GEM 

* Arthrites (grosses articulations ) , osteites, periostites 

* Uveite 

* Neurosyphilis (different d'un tabes) : uveite, retinite, Sd meninge, att des nerfs craniens, AVC, polyradiculonevrite 
=> PL => Ptn rachie >0.5 g/1 , pleiocytose > 10 / mm3, VDRL + ds LCR 




Syphilides papuleuses des mains (syphilis secondaire). 


J - 21 

J 0 a J + 42 

± 

J 42 (Debut 3 e mois) a J 112 



21 j 

42 j : 3 - 6 sem 

2 

sem 

9 e sem a 16 e sem 

a ieme • v t 

4 mois a 1 an 


Incubation 

Syphilis primaire 

Latence 

Syphilis secondaire 

Syph tertiaire 

Asymptomatique 

l ierc floraison 

2 iime floraison 

Apres 3 a 10 ans 
de latence 
asymptomatique 

Chancre 

syphilitique et adps 
satellites 

Roseole syphilitique 
Plaques muqueuses 
Alopecie en clairiere 

Syphilides papuleuses 
Syphilides papuloerosives 


FTA : J 7° 
TPHA : J 12 
VDRL : J 15-21 


TPHA, VDRL et FTA +° 

Nelson + 

TPHA et FTA + 
VDRL -° 


Extencilline 

2,4 MU 1 inj 


< 1 an -/- contaminat 0 : Extencilline 2,4 MU 1 inj IM 
> 1 an : Extencilline 2,4 MU IM en 1 inj/sem pdt 3 sem 



Cycline 15 j 


Cycline 28 j 
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Diagnostic biologique 

□ Examen direct 

■ Sites de prelevem ent : ttes lesions erosives ou crouteuses cutaneomuqueuses de la periode primaire 0 et lire 0 seulmt 0 

■ Prelevement par raclage au vaccinostyle 

■ Technique examen au microscope a fond noir : spirales brillantes et mobiles « traversant majestueusement le 
champs du microscope » 

■ FN = ATB local ou general 

■ FP exceptionnels = autres spirochetes (treponemes commensaux de la cavite buccale) 

□ Examen serologique 

■ Test serologique a Ag non specifique 0 = Kline et VDRE (veneral disease research laboratory) 

- Ag utilise : Cardiolipide => Sensibilite +++ , specicifite inf , tardif 

- Type de reaction : Floculation ou microagglutination 0 

- Date de la positivite : 2 a 3 semaines 0 apres chancre 

- Faux + frequents 

- Economique : depistage et suivi de evolution 0 

■ Test serologique a Ag treponemique 0 

* TPHA (treponema pallidum haemagglutination assay) => Specificite et precocite intermediate 

- Ag utilise : specifique des treponemes 0 (souche cultivee experimentalement), non positiver par autres spirochetes 

- Type de reaction : Hemagglutination passive 

- Date de la positivite : 12j apres le chancre : + precoce, persistant 

- Economique 

- Specificite superieure a VDRL 

* FTA, FTA abs (fluorescent treponema antibody -absorbe-) => le + specifique et le + precoce 

- Ag utilise : Treponemes 

- Type de reaction : IFI 

- Date de la positivite : 7 jours du chancre (precoce) 0 

- Specificite +++ => test de reference 

- Reponse quantitative 

- Couteux 

* Test de Nelson ou Test d’immobilisation des treponemes 

- Reference pour la specificite 

- Positivation tardive > 1 mois, definitive 

- Positivite certaine a partir de 80% d’immobilisation de treponemes vivants 

- Exceptionnellement indique : syphilis Illaire 0 

■ Aucun des tests syphilitiques permet de distinguer la syphilis des autres treponematoses 0 


TPHA 

VDRL 

Hypothese diagnostic 

CAT 


+ 

++ 

SYPHILIS PRIMAIRE 

Treponematose endemique 


-> ++ 

-> + 

++ 

++ 

SYPH LATENTE 


-^ ++ IgM- 

+++° 

+++° 

SYPHILIS SECONDAIRE 0 

FTA de 
confirmation 

-> ++° 

- 

+ 

FAUX + 

-» - 

+ 

- 

Syphilis ancienne traitee 0 

Treponematose ancienne 

SYPHILIS TRES PRECOCE <3 sem apres chancre 

— > + IgM - 

+ 

-» + IgM+ 

- 

- 

Syphilis primaire DEBUTANTE 


+ lgM+ 


Fx positifs transitoires 

Fx positifs persitants > 6 mois 

□ Inf aigues : B , V, P 

□ Grossesse 

□ Vaccination 

□ MAI : Lupus, PR, Sd primaire des APL° 

□ Infections: lepre, leishmaniose, borreliose (mie de Lyme) 

□ Sujets ages, Toxicomanie IV 

□ Dysglobulinemie , hemopathie 


FAUX + = « VDRL TPHA » 0 

Vaccins 

Dysglob 0 . 

Rhumatisme = PR 
Lupus 0 et collagenoses 

Virus = infection 

Dystrophie valvulaire = endocardite 
RAA 

Lepre 

Toxico (heroine) 
Procreation = grossesse 0 
Hepatopathie cirrhotique 0 
Age >70 ans 
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Differentes formes de syphilis 

□ SYPHILIS TERTIAIRE (Hors programme) 

■ Survient vers la 3 ieme annee (latence asymptomatique de 3 a 10 ans). Elle est devenue exceptionnelle. 

■ Elle se manifeste par des lesions localisees mais profondes et destruetrices. 

■ Les manifestations cutaneo-muqueuses 

* Les gommes : 

- Formations infiltrees, dermohypodermiques, initialement fermes puis se ramollissent et s'ulcerent, laissant sourdre 
une serosite gommeuse avant la cicatrisation. 

- Elies st profondes et erosives : Hgie, nevralgie, paralysie, perforat 0 du voile du palais, destruction des OPN 

* Leueoplasie : 

- Plaque blanchatre infiltree, infiltration de la muqueuse buccale surtt dans les R° juxtacommissurales => 
precancereux : carcinomes spino-cellulaires . 

* Langue sclero-gommeuse: langue infiltree, capitonnee qui perd sa souplesse. 

■ Les manifestations viscerales : 

* Atteinte osseuses : Epaississement perioste : tibia en lame de sabre, lacunes des os du crane. 

* SNC : Tabes 

- Sd dementiel avec delire megalomaniaque "couille en or" , dysarthrie, tremblement des levres, S d'Argyll- 
Robertson , paralysies generale ) 

* Cardio-vasculaire : Aortite syphilitique - IAo - anevrisme aortique. 

■ Diagnostic : 

* VDRL peut se negativer Q , TPHA et FTA + a des taux faibles, Test de Nelson + = examen de reference a ce stade. 

Syphilis congenitale 

□ Chez un enfant ne d'une mere presentant une syphilis active, la syphilis se transmet a partir du 4'""' mois de la grossesse. 

■ Syphilis congenitale foetal c : mort ne : anasarque foeto-placentaire 

■ Syphilis precoce : Syphilis d'emblee secondaire Q : tableau septicemique : coryza bilaterale, bulles palmo-plantaires, 
eruption cutanee, osteochondrite douloureuse : pseudo-paralysie de Parrot, ictere avec hepato-splenomegalie, 
syndrome nephrotique ... 

■ Syphilis congenitale tardive : les signes apparaissent entre la 5e et la 30e annees = Triade de Hutchinson : 

* Keratite 

* Surdite 

* Anomalie dentaire : dents en tournevis. 

Syphilis chez le HIV 

□ Le HIV sera systematiquement recherche car des lesions erosives genitales st des portes d'entree +++ pr le virus 

□ Presentation clinique atypique : 

■ Neurosyphilis precoce, chancre geant, . . . 

■ Reponce aN des Ac : seronegativite, seroconversion faible et retardee 

□ Devant une syphilis secondaire + HIV : PL systematique 

Traitement = « AS DE DASS » 

□ ATB 

■ Syphilis primaire 

* Penicilline retard : Benzathine-benzylpenicilline Extencilline 2,4 MU IM en 1 injection 

* Allergie a la penicilline : eye lines Doxycycline tous les jours pendant 15 jours 

■ Syphilis secondaire 

* < 1 an par rapport a la contamination : Extencilline 2,4 MU IM en 1 injection 

* > 1 an : Extencilline 2,4 MU IM en 1 injeetion/sem pdt 3 semaines 

Allergie a la penicilline : cyclines Doxycycline tous les jours pendant 28j. 

■ Neuro syphilis, syphilis chez un immunodeprime (SID A) 

* 16 a 20 M IV Penicilline G pdt 10 a 15 j 

■ Reaction de Jarish - Herxheimer : 

* Liberation brutale de materiel antigenique responsable d'une reaction locale (accentuation des lesions) et generale 
(fievre, cephalees, myalgies) generalement benigne sf en cas de syphilis congenitale et tertiaire 

* Prevention non systematique par une courte cortieotherapie generale (0.5 mg / kg / j pendant 3 jours) ms discutee . 

■ Syphilis de la femme enceinte : 

* Prevention systematique de la reaction de Jarish -Herheimer 

* PeniG en l' eie intention ; si allergie : Erythromicine Q (avec ttt systematique du nv ne par PeniG car macrolides passe 
mal la BHP ), Cycline st CI Q 
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□ Soinslocaux 

□ DO anonyme (sf si refus de soins : nominative <J ) 

□ Education 

□ Bepistage partenaires 

□ Abstinence sexuelle jusqu’a disparition des lesions 

□ Serologies autres MST 

□ Surveillance = controle serologique a 3 semaines, puis semestrielle 

Source : Fiches Rev Prat, pilly, rdp, book, Conf Hippo, Cours Fac Tunisienne, QCM Intest 2002 
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Infections ur&G a gonococfwt tf a Chlamydia Q184- 

GONOCOQUE 

• Epidemiologie 

□ Neisseria gonorrhoeae 

■=> Diplocoque gram negatif Q « en grains de cafe » Q intra et extracellulaire, aerobie strict, pathogene humain 
obligatoire* 3 , oxydase-positives* 3 

■=> Tres difficile a cultiver, tres fragile* 3 

□ Transmission 

■=> Le + svt sexuelle* 3 (sf ophtalmies). 

■=> Lors d’un rapport sexuel avec un porteur, 1/3 des hommes et 1/2 des femmes sont contaminees. 

■=> MST a declaration et traitement obligatoire (nominative en cas de refus de ttt) 

■=> Ne confere pas d’immunite protectrice <3++ 

□ Terrain 

■=> Une des premieres maladies infectieuses, environ 60 millions de cas annuels mondiaux 

■=> Repartition tres disparate ds le monde : surtt ds les populations defavorisees +++ (12 fois plus en Af.noire qu’en France) 
En regression* 3 du fait des mesures de protection mecanique depuis l’ere du SIDA ds les pays developpes. 

■=> Plus frequent chez l’adulte jeune, les homosexuels, les prostitues et ds les milieux defavorises 

□ Depistage difficile car pauci-symptomatique chez les femmes (50%) => role dans la propagation 

□ Developpement de multiresistance aux ATB 

■=> Resistance de type chromosomique : Lie a des alterations de la paroi (impermeabilite) ou a des modifications de la 
cible de l’antibiotique ; ce type de resistance, en general de bas niveau, concerne essentiellement V ensemble des J.1- 
lactamines et impose d’augmenter les doses pour obtenir une concentration serique efficace de l’antibiotique. 

■=> Resistance de type plasmidique : Production de 13-lactamase* 3 (ou de penicillinase) => Haut niveau de resistance a la 
penicilline et a VampicilUne, mais les 13-lactamines non hydrolysables (amoxicilline + acide clavulanique, cefotaxime) 
restent actives. En France 10 a 20 % st a ht niveau de resistance. « Paris » est un facteur de risque de GSDP 


• Clinique 

□ Incubation : de 4 a 6 jours Q++ 

□ Uretrite anterieure aigue chez l'homme* 3 
■=> Signes fonctionnels a debut brutal* 3 

■ Ecoulement, classiquement jaunatre* 3 purulent* 3 intense spontane (matinal +++) ou provoque => meatite 

■ Brulures* 3 mictionnelles («chaude pisse») 

■ Dysurie marquee* 3 

■=> Pas d’adenopathies* 3 inguinales si non compliquees, ni de fievre 

■=> L’epreuve des 2 verres permettrait de preciser l’etendue de l’atteinte (pus dans le lier verre en cas d’urethrite ant et 
ds les 2 verres en cas d’urethrite posterieure). 

■=> Formes latentes (rares) : vagues brulures mictionnelles, un meat rouge colle le matin, ecoulement clair. 

■=> Diagnostic de certitude est bacteriologique : 

■ Uretrite masculine = au moins 10 PNN sur le l ier jet a x 400 et au moins 5 PNN sur le frottis uretral a x 1000 

■ Examen direct d’un frottis par grattage de l’uretre anterieur colore au Gram (Se = +/-100%) visualisant des 
diplocoques gram negatif en grain de cafe intracellulaire affirme quasiment le diagnostic. 

■=> Association possibles avec chlamydia 


□ Portage feminin = cervicite gonococcique asymptomatique * 3 (60 a 90%) 

■=> Parfois leucorrhee jaunatre non dlx, tjs rechercher alors une infection a Chlamydiae trachomatis 
■=> Cervicite > vulvo-vaginite > uretrite (+ rare) 

■=> Chez la femme, le diagnostic sera fait sur les cultures sur milieux speciaux et sur les autres prelevements realises (cf) 
La sensibilite du frottis cervical + examen direct est seulement de 20-30 %, contrairement a l’homme. 


□ Formes sexuelles extra-genitales * 3 

■=> Oropharyngite : symptomatique que ds 20 % des cas, spontanement regressive 

■=> Anorectites : dans 2/3 des cas asymptomatique, parfois tenesme, prurit, pus ou glaires dans les selles, saignement. 
Elle guerit spontanement en 10 a 12 semaines 

□ Conionctivite purnlente * 3 

■=> Neonat : Ophtalmie neonatale (risque de cecite) a prevenir par administration systematique de collyre ATB en salle 
d’accouchement : Erythromycine ou Tetracycline. En cas de survenue de 1’ ophtalmie, ttt parenteral. 

■=> Auto-inoculation possible chez adulte 

■=> Diagnostic differentiel = Conjonctivite a chlamydia 
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Diagnostic paraclinique 

□ Prelevement bacterien au laboratoire au mieux (fragile) 

■=> Chez l’homme : frottis uretral et urine du l‘ ei jet (ECBU) si urethrite ou si epididymite. Si rectite ou pharyngite : 
pharynx, uretre et rectum. 

■=> Chez la femme et I’homosexuel, prelevement + nbx pr ameliorer la sensibilite du diagnostic. Au niveau du: 

■ Col Q 

* Uretre* 3 

■ Cul de sac post vaginal* 3 

■ Bartholin 

■ Anus* 3 

■ Gorge* 3 

■ Trompe si coelio (salpingite). 

□ Examen direct* 3 apres Gram, culture ensemencee immediatement sur milieux speciaux* 3 ou non : milieux propices (sang 
lyse par la chaleur enrichi en C02* 3 ), selectifs (Thayer et Martin...). Resultat des cultures en 48 h avec realisation d’un 
ATBgramme 

□ Tres svt intra GB* 3 

□ Cultures obligatoires* 3 pour le diagnostic d’atteinte rectale, cervicale* 3 , orale, disseminee ou asymptomatique. 

□ Gonozyme realise par methode immunoenzymatique => detection rapide d’/tg gonococciques. 

□ Pas de serologies +++ 

□ Penser a une gonococcie devant une leucocyturie isolee (GB : 10 3 a 107mm 3 a ECBU) ou cystalgie a urines claires 

Evolution, complications a rechercher systematiquement 

□ Formes habituelles 

■=> Sous ttt, symptomes et contagiosite disparaissent en qqs jours. 

■=> Les complications surtt ds les formes latentes ou mal traitees. 

□ Complications 

■=> Echec du ttt => 2 causes 

■ 1 : Resistance => PPNG => Gonocoque producteur de penicillase, les + frequents 

■ 2 : Uretrite non gonococcique associee ( chlamydia ) 

■=> Complications ascendantes chez l’homme 

■ Orchi -epididymite* 3 : grosse bourse douloureuse febrile et inflammatoire unilaterale avec augmentation de 
l’epididyme Tttt urgent car risque de sterilite par azoospermie (obstruction epididymaire) si att bilaterale. 

■ Prostatite aigue (dysurie, prostate volumineuse algique et molle au TR) 

■ Retrecissement uretral* 3 a long terme, inflammation des glandes para-urethrales perimeatiques, balanite, cellulite 
periurethrale, des gldes de Tyson, Cowper, de la vesicule seminale, . . . 

■=> Complications ascendantes chez la femme 

■ Bartholinite 

■ Endometrite, salpingite* 3 aigue ou chronique ou recidivante (10% des cervicites gono) => Q 152 

0 Risque de sterilite tubaire* 3 : si 1 episode 10 % d’occlusion tubaire ; si 2 => 35% ; si 3 => 75 % 

0 GEU* 3 
0 Pelviperitonite 

0 Peri-hepatite* 3 = Sd de Fitz-hugh-curtis (bep + svt chlamydienne que gonococcique) = verifie 
■=> Formes generalises = septicemie gonococcique sub A = Infection gonococcique disseminee = RARE : 0,1 a 1% 

* Facteurs favorisants 

0 Infection gonococcique asymptomatique : Femme et homosexuel 
0 Grossesse, menstruation 
0 Infection oropharynge 

0 Certaines souches de N.gonorrhoeae (souche auxotrophe AHU -), toujours tres sensible a la penicilline 
0 Deficit en fraction C5, C6, C7, C8 du complement 

■ Polyarthrite' 3 aigue febrile septique (peu d’epanchement) avec tenosynovite accompagnee de lesions cutanees 

(Papulopustules* 3 volontiers purpuriques (purpura vascu) et necrotiques, situees preferentiellement au voisinage des 
articulations atteintes) 

■ Diag.differentiel = Endocardite subA d’Osler, Sd de Fiessinger-Leroy-reiter 

■ Diagnostic 

0 NFS, VS, CRP = HLPN, Sd inflammatoire 

0 Ponction articulaire avec un liquide de type inflammatoire, prelevements cutanees et HAA 
0 Mise en culture sur milieux speciaux => + ds 50 % 

0 Par contre tres svt + au niveau des portes d’entrees (uretre, anus, pharynx). Prelevements sur le conjoint 
0 Parfois pas de diagnostic de certitude => ttt d’epreuve par peni 

■ Le pronostic fonctionnel depend de la precocite du traitement. 

■ Les autres manifestations systemiques sont exceptionnelles : meningite, endocardite, myocardite et pericardite. 
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• Traitement 

□ Declaration obligatoire 

□ Antibiotherapie 

■=> Ttt « Minute » : en 1 seule prise 

■ C3G : Ceftriaxone Rocephine® 250 mg IM dose unique 

■ FQ : Ciprofloxacine Ciflox® 500 mg per os dose unique 

■ Le moins cher, Speetinomycine Trobicine® aminoside 2 g en IM en une seule injection (inefficace sur pharyngite) 

^ Prolonge 

■ Forme extra-uretrale benigne ttt de 7j ou forme gonococcemique : 7 j IM /IV puis relais per os par C3G / FQ 

■ C3G Ceftriaxone Rocephine® IM 

■ C3G orcile Cefixime Oroken® per os 

■=> Association systematique a un ttt antichlamydien +++ 

* Cyclines (au moins pendant 10 jours) => Erythromycine (en cas de contre -indications des tetracyclines), FQ 

□ Regies associees au ttt des MST 

■=> Prelevement avant ttt et verification microbiologique de la guerison (non systematique) au cours d’une visite de controle 
1 sem apres. Verification de guerison clinique systematique. 

■=> Ttt du ou des partenaires (delai de 15 j pour Fhomme ou de 60 j pr la femme ) 

■=> Abstinence ou rapports proteges jusqu’a verification microbio de guerison 
■=> Rechercher autres MST 

■ Serologie HIV 1-2 puis en refaire une seconde a 3 mois d’intervalle (fenetre serologique) 

■ TPHA/VDRL , Ag HBs , Ac antiHBs, Ac antiHBc 

■ Proposer une vaccination contre F hepatite B en absence de celle-ci 

■=> Education des patients : necessity d’une prevention (preservatifs), risques encourus 

□ Tout echec therapeutique, impose l’etude imperative de la sensibilite aux antibiotiques a la recherche d’un NGPP : 
Neisseria gonorrhoeae producteur de penicillinase. 

□ NB : en cas d’infection ou il y a suspicion de NGPP - , on pourrait utiliser en ttt dees formes simples la PeniA et ds les 
formes compliquees la Peni G . II semblerait a l’heure actuelle que l’on soit tjs ds le cas de suspicion de NGPP+. 
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CHLAMYDIA 


Epidemiologie 

□ Chlamydia trachomatis : bacterie intracellulaire 0 stride obligatoire 0 (pas de GRAM +++), 15 serotypes : 

■=> Serotypes ABC : Infection trachomateuse 

■=> Serotypes D a K : MST° 

■=> Serotypes LI, L2, L3 : Lymphogranulomatose venerienne (Mie de Nicolas-Favre) => Q 025 

□ l' ere cause d’uretrite au monde, infect 0 cosmopolite tres repandue = 90 M d’infections a C. Trachomatis 

□ Cause frequente 0 d’uretrite non gonococcique (40 %, autres : ureaplasma urealyticum 0 , Mycoplasma 0 , trichomonas 0 ) 

□ Cause frequente d’uretrite post gono (60 a 80 %) 

□ Autres especes de Chlamydiae st Chlamydiae psittaci, Chlamydiae pneumoniae 

□ La clinique, volontiers silencieuse, explique le developpement a has bruit de complications (sterilite) et la propagation de 
l’infection. Formes latentes 0 

Clinique 

□ 1 a 4 semaines d’ incubation 0 

□ Ds la majorite des cas, F infection est totalement asymptomatique : ce portage est present ds 10 % de la pop a risque (ado et 
adultes jeunes) 

□ Absence d’adenopathie 0 

□ Chez l'homme 

■=> Uretrite anterieure subaigue (50%) 

■ Moins bruyante que les U.gonoccique : le + svt brulures mictionnelles ± ecoulement clair transparent spontane 
minime matinal. Parfois seulement sensations subjectives intra-uretrales ou pelviennes (25%) 

■ Une balanite peut y etre associee 

■=> Uretrite anterieure aigue (10%) : cf gono 

■=> Forme asymptomatique 0 2000 : porteurs sains 30 % 

□ Chez la femme 

■=> Cervicite 0 mucopurulente > > Vulvovaginite 0 , uretrite 0 (ds 50% des cervicites ) => svt asymptomatiques 0 
■=> Decouverte par examen systematique ou en cas de cystalgie a urine claire , de leucorrhees ou d’une complication 

Biologie 

□ Prelevements des secretions et frottis 0 au niveau : col, uretre, anus, gorge (systematique) 

□ Examen direct 

■=> Soup 9 onne sur PNN altere sans germe visible au direct + cultures bacterio classiques negatives 
■=> Rechercher ds les cellules epitheliales, la presence d’inclusions (grains rouges juxta-nucleaires) ou appelees corps 
chlamydiens elementaires. Mis en evidence par coloration au Giemsa 
■=> IFID 0 2000 ou methode ELISA : Spe et Se moindres 

□ Culture : technique de reference 

■=> Culture cellulaire sur cellules dt les mitoses st bloquees (cher et fiable) 4 j. 

□ Avenir : PCR ou LCR (Ligase Chain Reaction ) realises en 24 h sur les urines de l iei jet : Excellente sensibilite, pas 
encore en routine 

□ Serologie : 

■=> Pas d’interet pour diagnostic d’infection de surface (uretre, col, conjonctive) car le tx d’Ac st svt peu eleve et 
rendent tres difficile T interpretation de la serologie car trop proche de la cicatrice serologique d’un portage asympto 
ancien (20 a 50% des sujets 0 ) 

■=> Ds les infections profondes (epididymite, salpingite, pneumopathie, perihepatite), les taux serologiques sont 

generalement eleves (> 1/128°) apportant une aide au diagnostic. L’evidence d’une infection recente doit etre prouvee 
soit par la presence d’ anticorps IgM, soit par 1’ augmentation des anticorps, soit par seroconversion. 

■=> L’ evolution serologique apres traitement n’est actuellement d’aucune aide pour affirmer la guerison 

Evolution 

□ Chez l'homme => le risque est la sterilite 

■=> Non traitee, elle peut guerir spontanement ou preceder la survenue des complications : 

■ Epididymite 

■ Prostatite 0 chronique 

□ Chez la femme => risque de GEU et de sterilite 
■=> Complications hautes majeures : 

■ Bartholinite 

■ Salpingite A ou C° peu symptomatique 0 et endometrite 0 

■ Peri Hepatite (syndrome de Fitz-Hugh-Curtis 0 : pas de perturbation du bilan hptq 0 ), pelviperitonite 0 , septicemie 
• GEU° 

■=> Sterilite tubaire 0 : 75% des sterilites tubaires en Occident 
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□ Ds les 2 sexes 

■=> Peut infecter toutes les muqueuses* 3 
■=> Formes extra-genitales : 

■ Pharyngees 

■ Anorectite 

■ Conjonctivite e par auto-contaminations : 

0 Conjonctivite a inclusions (serotypes D et K) => pas de sequelle 

0 Trachome = conjonctivite folliculaire due aux serotypes A et C => keratite torpide => cecite 
■=> Formes neonatales* 3 : 

■ Conjonctivite muco-purulente le + svt benigne, de survenue decalee par rapport a 1’ accouchement. L’ administration 
de collyre ne la previent pas. 

■ ±Rhinite ; ± Otite moyenne aigu 'e 

■ Pneumopathie interstitielle « atypique » neonatale devolution spontanee vers la guerison 
■=> Ectodermose pluri-orificielle 

■=> Arhtrites reactionnelles et Sd de Fiessinger-Leroy-Reiter 

■ Sujet HLA B27° (75%) 

■ Conjonctivite* 3 , uretrite* 3 non gonococcique, polyarthrite* 3 asymetrique* 3 , spondylarthropathie* 3 

■ Signes muqueux (erosion buccale, balanite circinee) et cutanes (keratodermie palmoplantaire) 

■ Ds 50 % aucun germe n’est retrouve 

■ Le FLR correspond a la forme complete (rare) 

■=> Endocardites, myocardites, meningo-encephalites 

• Traitement 

□ Minute : Macrolide : Azithromycine Zithromax® en dose unique per os en l' eie intention 

□ Prolonge : 

■=> Uretrite simple : Doxycycline* 3 2000 cycline PO pendant 7 j (parfois + prolonge selon les sources) 

■=> Complication : Doxycycline per os (Vibramycine®) pdt 7 a 21 j 

□ Le patient est revu au 3 ieme jour de traitement, apres le dernier jour pour verifier la guerison clinique et 15 jours apres 
pour verifier la negativite des prelevements. 

□ Regies associees au ttt des MST (partenaire, DO, autres MST a depister) 

□ Traitement systematique d’une infection a gono potentiellement associe 

□ Le ttt de la salpingite doit couvrir un spectre + large : il est base sur 2 notions : 

■=> La frequence de C. trachomatis et N. gonorrhoeae 

■=> La surinfection habituelle par une flore diverse associant des bacteries a Gram positif et negatif souvent secretrices 
de betalactamases et des anaerobies. 

■=> La triple association classique (amoxicilline-gentamicine-metronidazole) relayee par cycline est quasiment 
abandonnee au profit d’une association + maniable : 

■ Amoxicilline-acide clavulanique : Augmentin + cycline PO en ambulatoire ou IV ds les formes aigues hospitalisees. 

■ Duree du ttt : Augmentin pdt 15j et Cycline* 3 2000 pdt 21j 


Antibiotiques 

I’osologics et voies 
d’adniinistration 

Dur£es 

Remarques 

1°) amoxicilline-acide clavulanique 

3-6 g/jour IV 

4-6 jours —| 

- traitement de premiere 

+ 

puis 2-3 g/jour per os 

5-10 jours 

intention 

- voie orale d'emblee dans les 
formes ambulatoires 

cycline (doxycycline. minocycline) 

200 mg/jour per os 

3 semaines 

voie intra-veineuse dans les 
tonnes aigues hospitalisbes 


4°) clindamycine + gentamicine 

- traitements types aux USA 

- recommandcs par I'OMS 

ou 

- peu couteux mais tolerance 


discutie : colite pseudo- 

clindamycine + doxycycline 

membraneuse (clindamycine) 




Source : Fiches Rev Prat, Pilly 1997, book, MediFac, RDP, QCM intest 2000, Confde consensus SPILF 1993 
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Toxi infection Tuphos Serodiagnostic Widal et Felix 

Epidemiologie, modes de contamination 

> Reservoir de germes strictement humain 

> Dissemination par les selles des sujets infectes = transmission oro-fecale 

■ Transmission indirecte la + frequente* 3 par ingestion d'eau Q ou d'aliments souilles (coquillage' 3 , crudites' 3 ) 

■ Transmission direete (5 %) : selles, linge mouille, manuportee* 3 

■ Existence de porteurs sains chroniques infectants 

> Pays d'endemie elevee = a faible niveau d’hygiene Q : Bassin mediterraneen, Afrique, Sud Est asiatique 

> On declare environ 300 cas de typhoid e en France dont la majorite (2/3) est importee. 

Physiopathologie, Etiologie 

• Septicemie Q avec toxi-infection Q a point de depart lymphatique Q+ mesenterique 

■ Ingestion du germe => intestin => lymphatique => sang => septicemie => VB => reexcretion ds intestin 

■ Reaction immunitaire a mediation cellulaire => lyse des germes => liberation endotoxine' 3 => atteinte 
viscerale' 3 : Tuphos, dereglement thermique, myocardite et complications digestives 

• Dues a des enterobacteries : salmonelles « majeures » (different des TIAC) 

> BGN mobiles flagelles a cycle entero hepatique 

■ Salmonella typhi (bacille d’Eberth* 3 = D) 85% des cas observes en france 

■ Salmonella paratyphi A Q , B, C 

> Caracterisees par : 

■ Antigene H sur le flagelle 

■ Antigene O sur T endotoxine 

■ Antigene Vi sur capsule : present seulement pour S. typhi et S.paratyphi C 

Diagnostic 

• Clinique 

> Formes atypiques frequentes 

> Forme typique : 


Incubation : 7 a 15 jours = 1 a 2 semaines 

■ Asymptomatique 

■ Parfois associe a une diarrhee fugace 12h apres le repas contaminant 

Phase d'invasion : l ier septenaire 

Apparition progressive de differents signes : 

CIVET 

Phase d'etat : 2 ieme septenaire 

« tu me fais des taches rosees, Ange » 

Ou ST A D E 

■ Cephalees frontales 

■ Insomnie* 3 

■ Vertiges 

■ Epistaxis 

■ Troubles digestifs = anorexie + nausees+ constipation 

■ Splenomegalie Q+ 

■ Tuphos 13 : C O P IN = ± sd Confusionnel, Obnubilation, 
Prostration, Inversion du rythme Nycthemeral 

■ Angine de Duguet = Ulceration superficielle, indolore 
sur les piliers anterieurs du voile du palais 

■ Diarrhee liquide, ocre = jus de melon, fetide 
(inconstantc <3 = 50 %) 

■ Exantheme = Taches rosees lenticulaires fugaces sur 
abdomen, flancs, base du thorax, pas de prurit 

■ Fievre d'ascension progressive 

■ atteignant 39-40°C en 4 a 7 jours 

■ Dissociation pouls-temperature Q 

■ Hyperthermie en plateau' 3 a 40°C 

■ avec dissociation du pouls 

■ Splenomegalie (30 a 50%) 

■ Meteorisme + FI dte gargouillante 

■ rales bronchiques des bases + toux seche 

■ langue saburrale, abdo meteorise et douloureux 
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• Diagnostic biologique 

> Hemogramme + frottis : leuconeutropenie Q++ ± thrombopenie 

> VS normale I 

> Elevation des transaminase, PAL, yGT, LDH (+rare) 

> Isolement du germe avant tte ATB0 
4- Hemocultures 0 + 

© positive la l' ere semaine a 85 % 

© meilleur examen 0 pour realiser un diagnostic precoce 0 


Infections avec leucopenie 

Les leucos bas pour typhoide : 
Lupus 

Leishmaniose 

Brucellose 

Paludisme 

+ S. de gravite d’une autre infect 0 


4- Coproculture Q + 

© Recherche de Salmonelles doit etre specifiee au laboratoire, culture sur milieux S-S et Muller- Kauffman 
© Positive la 2 ieme semaine ds 40% 

© A refaire obligatoirement lors de la convalescence car 2 a 3 % de porteurs chroniques 

4- Si ATBtherapie prealable : La myeloculture peut etre un moyen diagnostique 


Serodiagnostic de Widal et Felix 

Ac anti-0 

= agglutinines 0 = TO 

Ac anti-H 

= agglutinines H = TH 

Faux positifs = 
CYPHILS 

© Apparaissent en l ier vers le 8' eme jour y 
peuvent ne pas apparaitre si le patient est 
traite tot Q 

© + si > 1/100 Q = infection recente Q 

© Taux decroissant vers le 30e jour pour 
disparaitre en 2 a 3 mois 

© Apparaissent vers le 12' eme jour (absent 
au cours du l iei septenaire Q ) 

© Taux + > 1 /200 

© Persistent H-sieurs annees : pas d’interet 
diagnostic, scule 1 caractcriscr germe 

© Candidose 
© Yersiniose 
© Paludisme 

© Hepatite chronique active 
© Infection virale 
© Lupus et maladies 
dysimmunitaires 
© Salmonelloses mineures 

4- En cas de vaccination 

© Ac de type H+ Q avec absence Ac anti 0 => vaccination ancienne par le TAB (ancien vaccin) 
© Le test de Widal et Felix n'est pas modifie par la vaccination par le vaccin Typhim Vi 


• Ex. compl 

■ Risque hemorragique +++ : Groupage ABO-Rh, RAI, bilan d’hemostase 

■ ECG (myocardite) 

- ASP 

Evolution 

^ Le traitement entraine une diminution reguliere de la fievre en 2 a 6 jours 
> Les rechutes sont possibles 10 a 15 jours apres l'arret du traitement (5%) car il 
existe des reservoirs (foyer vesiculaire= lithiase biliaire Q ) 

Complications (surtout aux ages extremes de la vie et chez l’immunodeprime) 

• ATBtherapie a Vaveugle => Complications a bas bruit 


Guerison si : 

■ Absence de fievre > 7 j 

■ HAA- 

■ 2 copro — a 15 j 
d’intervalle 


• Par impregnation toxinique 

• Par dissemination bacterienne = 
complications septiques 

> Digestives 

4- Hemorragies intestinales : 5 % 

4- Perforations intestinales 0 : 2,5% 

© Si tuphos leger : peritonite tranche 
© Si tuphos profond : peritonite asthenique 

4- Appendicite typhique 

> Atteinte myocardique 0 

■ Latente : ECG 

■ Patente : Myocardite 0 (bradycardie 0 , tbles du rythme et 
conduction, Ins cardiaque voire collapsus 0 ) 

> Cerebrales (rare) 

■ Encephalite typhique au pronostic reserve 

■ L’apparition d’une HLPN oriente vers une 
complication 0 

■ Choc septique 

■ Osteite (rares), Arthrite (rares) 

■ Cholecystite, Hepatite 

■ Pleuro-pneumopathies (rares) 


• Chez la femme enceinte : Avortement spontane et MAP 
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Pronostic 

> Favorable 

> Deces exceptionnel (sujets fragiles) 

> Apres guerison, il existe des porteurs asymptomatiques persistants Q 

■ 95% disparait en moins de 6 mois 

■ 3% de portage chronique 

Traitement 

• Curatif 

> En milieu hospitalier 

> Isolement (desinfect 0 du linge, utilisat 0 de gants et de surblouses, desinfect 0 des selles, des couverts..) 

> ATB0 apres prelevements, per os, bactericide avec bonne diffusion lymphatique et biliaire 

■ Fluoroquinolones 0 10 jours, ex : Ciprofloxacine CIFLOX® a administrer progressivement car risque de 
reaction d’herxheimer ( Sd pseudo perforatif lie a une paralysie digestive d’o.endotoxinique survenant 2h apres la 
mise en route du ttt ; eliminer de principe une perforation) 

■ ou C3G° (enfant ou Cl fluoro) 

■ Pays en voie de developpement : PeniA 0+ (2 lj), Bactrim 0 " 1 ", thiamphenicol 0 , Chloramphenicol 0 " 1 "" 1 "* 

• Adjuvant 

■ Reequilibration hydro electrolytique et rehydratation 

■ Antalgiques et antispasmodiques selon l'intensite des symptomes, l'utilisat 0 de ralentisseurs du transit est Cl 

■ Regime hypercalorique riche en K si diarrhee ++ 

■ Corticotherapie si complications cardiaques ou encephaliques 

■ Chir, transfusions ... si complications 

• Mesures epidemiologiques 

• Isolement du malade 

■ Disinfection du linge et des selles 

■ Detection entourage par coproculture 

■ Declaration obligatoire 0+ a la DDASS : (« bo tito si tu dis pale, brut de pomme, fit! va te choper la rage ») 

• Surveillance 

■ Fievre, pouls, TA, conscience, selles, diurese 

■ Auscultation, abdo, TR 

■ Hemogramme 

* Copro 

G lx/semaine 

O 2a 48h d’intervalle a P arret du ttt 0 puis a J15 
- ECG 2 / semaine, ASP lx/semaine 

• Prophylactique Q 

> Lavage des mains, eviter les aliments crus, eaux de boisson non controlees 

> Vaccination par Typhim Vi, vaccin injectable polysaccharidique : 

■ contre S.typhi et paratyphi C 

■ Elle est obligatoire pour les militaires, les personnels de laboratoires d'analyses medicales, et conseillee aux 
voyageurs se rendant en pays de forte endemie 

■ 1 injection en IM, efficace 3 ans 

■ Protection > 65 %, immunite des la 3 ieme semaine 

> Vaccin oral, elabore a partir de bacilles vivants attenues, depourvus d'antigene Vi est en cours 
d' elaboration 


Source : Fiches Rev Prat, medline, pilly, QCM Intest 2002, Medifac 
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Ttfanos < 3.186 

Mie ci decleraf obligatoire, Traumatisme, Trismus bilateral progressif apyretique ± dysphagie , Vaccinat 0 , Serottt 

Physiopathologie 

• Agent causal 

- Clostridium tetani : BGP° tellurique anaerobic 0 strict mobile, non encapsule (spore tres resistant) 

- Exotoxine proteique 0 (tetanospasmine) neurotrope 0 thermolabile 0 : Diffusion centripete surtt par voie axonale 0 > 
sanguine 0 jusqu’aux intemeurones inhibiteurs au niveau de come ant de la moelle et jusqu’aux noyaux des nerfs 
craniens (SNC) . 

- NB : Autre exotoxine : Hemolytique, cardiotoxique et necrosante 

• Pathogenie : Toxi-infection 0 

- Neurotoxine bloque la liberation des neurotransmetteurs des interneurones => Levee du controle medullaire => Activite 
spastique . Action sur le systeme acetylcholinergique 0 

- 3 conditions necessaires : 

■ Absence de vaccination correcte 

■ Introduction d’un spore au niveau d’une effraction cutanee 

■ Condit 0 d’anaerobiose (tissu necrose, ischemie) 

- Mie non contagieuse, non immunisante 0 

Diagnostic 

Le diagnostic est clinique et doit etre evoque devant tout trismus. 

• Sujet a risque : 

- En France : Femme > 70 ans° (97 % > 50 ans) agricultrice 0 non ou mal vaccine 0 en zone rurale 0 porteuse de plaies 
chroniques 0 le + svt en periode estivale ou au printemps : env. 30- 50 cas /an 

- PEVD : 1 million de cas / an quelque soit Page (neonat, post partum, . . . ) 

• Porte d'entree : 

- Tjrs sur plaies accidentelles souillees : 2/3 ou ulceres chroniques : 1/3, ulceres gangrenes ; post partum ou post 
abortum 

• Incubation : 3-15 j° => depend de la distance entre la porte d'entree et le cerveau. Elle est muette. 

• Invasion (48h) = periode separant le trismus de la generalisation des contractures 

- Trismus (l ier signe° : contracture des muscles masticateurs) 

■ Apparait et se renforce lors des efforts de mastication 0 . Aggravation progressive. 

■ II est irreductible 0 invincible, bilateral 0 et symetrique douloureux 0 , non febrile 0++ (signe de l’abaisse langue 
captif) 

- Puis extension de la contracture au niveau du pharynx, a la face, au tronc et aux membres: dysphagie 0 indolore, rictus 
sardonique, pincement de la fente palpebrale, ride +++ 

• Periode d'etat 

- Contractures generalisees permanentes (Attitude max en opisthotonos avec ROT vifs 0 ; pas de BBK)° 

- Acces paroxystiques dl eux (spasmes larynges, apnee,.. ) qui peuvent etre declenche par une manipulation dl° 

- Sd dysautonomique : fievre, tachycardie, HTA, . . . 

• Formes cliniques 

- 1 : T. cephalique de Rose avec paralysie faciale homolaterale a une plaie faciale avec trismus. Possible generalisation 
secondaire 0 

- 2 : T. ophtalmoplegique de Worms suite a une plaie orbitaire avec atteinte des paires craniennes : 111 > > IV et VI ± 
PFP 

- 3 : T. neonatal (10 jours apres la naissance) : l ier signe difficult^ de succion . 

• Diagnostic differentiel 

- Locales : Unilaterale : traumatisme facial 0 , infection dentaire 0 , ORL°, tumorales 

- Generales : NL°, att. neurologique (lesion protuberance :Tumeur°, AVC°, infectieuse , PK°, Gayet-Wemicke) 
septicemie, hysterie , Serotttie, hypoglycemie 0 

• Absence d’examen paraclinique (pas d’hemoculture 0 , ni de serologie 0 ) 

Certitude de vaccination complete avec rappel de moins de 10 ans elimine le diagnostic 
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Evolution 

• Mauvais pronostic 0 2001 : 

- Incubation < 7j° 

- Invasion courte 0 : < 2j 

- Contractures generalisees precoces 0 

- Age > 70 ans° ou NN 

- Fievre > 38°4° 

• Le tableau neuro dure 3-4 sem et est suivi, en l'absence de complications, d'une phase de recuperation : 

• Complications frequentes : 

- Surinfections (catheters, sonde urinaire, escarres. . .) 

- Complications thromboemboliques 

- Etat de choc et troubles cardiovasculaires 

- Decompensation d'une pathologie sous-jacente 

- Fractures 

• Mortality en Occident : 30-40% 


Prevention 

• Vaccination obligatoire 0 en France : 

- Anatoxine (pouvoir immunogene non pathogene) purifiee, inactivee par chaleur et Formol 0 

- 3 Doses IM ou SC° a partir de 2 mois 

- Possible association anti-coqueluche 0 , diphterie, polio , HIb et HBV (Hexavalent) 

- Rappel : 1 an apres, puis 5 ans° puis tous les 10 ans ensuite. (si vaccination apres age de 21 ans, pas de rappel a 5 ans) 

- Elle induit la production d’lg appele antitoxine tetanique 0 

- Afin d’obtenir immunite immediate 0 cad des antitoxines tetaniques, inject 0 de SAT 0 : immunite passive des l ieie dose 0 . 

- Tolerance, efficacite +++, protection pour 10 ans 0 

- Aucune CI° D+++ 


• CAT en cas de plaies selon le risque et l’etat vaccinal 


Situation vaccinale 

Plaie a risque minime 

Piqure, coupure, ulcere de jambe 

Plaie grave 

Etendue, souillee, corps etranger, 
brulure, gangrene, avortement septique 

VAT a jour datant < 5 ans 

Rien 0 

Rien 0 

VAT a jour datant < 10 

Vaccin (rappel 0 ) 

VAT de > 10 ans 

Vaccin (rappel 0 ) 

SAT 250 UI + Rappel 0 

Vaccination certaine mais incomplete 

Pas de vaccination 
ou vaccination incertaine 

SAT 250 UI + VAT complet 0 

SAT 500 UI + VAT complet 0 


Traitement (HP) 

• Hospitalisation en REA quelquesoit la gravite 

• Declaration obligatoire 0 en cas de tetanos-maladie, possible Maladie Professionnelle 

• Ttt curatif 

- Nettoyage / parage de la plaie/ ablation corps etranger 

- ATB : penicilline G IV pdt 7 j : inhibe le developpement 

- Serotherapie par gammaglobuline (absence de Cl ) 500 UI (Ig humaine +++) => immunite passive immediate pour 2 
mois au max. Avant utilisation de serum heterologue, moins cher 0 , avec risque de Mie serique 0 : formation de 
complexes immuns 0 

- Vaccination antitetanique +++ (des le debut du ttt => discordance par rapport a 1 QCM de 2001°)) 

• Traitement symptomatique 

- Reanimation respiratoire (Ventilation artificielle precoce surtt avec tracheo, non systematique 0 ) 

- Alimentation enterale ou sonde NG 

- Sedatifs et Myorelaxants 

■ Contractures : BZD +++ par voie IV , possible respi si poso forte 

■ Spasmes : Barbituriques, analgesiques centraux morphiniques (Fentanyl),et enfin les curares 

■ Sd dysautonomique : a et P-bloquants, clonidine. en cas de predominance du systeme cholinergique, l'atropine 
en perfusion continue a pu etre employee avec succes 

- Mesure de prevention du decubitus et de reanimation 
Source : Fiches Rev Prat , Pilly 1997 , QCM intest 2002 
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Malaria, Anophele, Fievre osciliante, Sueurs, Anemie, Neuropaludisme a P Falciparum 
Parasitose endemique + poussees epidemiques selon pluviosite, due aux Plasmodium 

Epidemiologie Etiologie 

• AGENTS PATHOGENES : PROTOZOAIRES DU GENRE PLASMODIUM 

□ P. falciparum 

• Ds les regions chaudes tropicales et intertropic ales le + svt mais present partout 

■ Le + frequent , le seul potentiellement mortel Q , le seul resistant aux anti-paludiques 

■ Duree de vie < 2 mois Q 

□ P. vivax 

■ Zones temperees chaudes, subtropicales, de - en - frequent en Afrique (present surtt en Afrique de l’Est) 

* Saisonnier 

■ Duree de vie de 3 ans 

□ P. malarice 

■ Zones tropicales, rare 0 , sensibilite constante a la chloroquine 0 , primoinvasion tres peu symptomatique 0 

■ Longevite >10 ans Q 

□ P. ovale 

■ Remplace P. vivax en Afrique noire (ouest et centrale) ; + rare 

■ Duree de vie = 3 ans 

• en France : 4000 cas / an (1999) => dont 80 % du aux falciparum et responsable de 20 deces/an 

• Transmission de l’hematozoaire 

■ Par piqure indolore 0 de I’Anophele® femelle Q++ (vecteur du parasite) 

■ Par voie transplacentaire 

■ Par transfusion de produits sanguins frais 

• SUJET RECEPTIF 

□ Pas d’immunite naturelle 

■ Sauf sujet dont le phenotype est : Ag sanguin Duffy negatif => resistant a P. vivax 

■ Sauf Drepanocytose heterozygotes => crises moins graves 

□ En cas de sejour prolonge en zone d’endemie pdt au moins 4-5 ans, si soumis a des reinfestations, le sujet developpe 
une immunite relative reversible qui limite les effets pathogenes du parasite. Ainsi ds ces zones, ce st svt les enfants ages 
de moins de 5 ans qui en st atteints . 

• Cycle parasit aire 

□ Cycle sexue sporogonique chez anophele 

□ Piqure d’un paludeen par l’anophele => absorption d’elements sanguins = gametocytes => Sporogonie au niveau 
du TD : Gm + Gf => abouti a la formation de sporozoites qui seront inoculables a leur tour via la salive. 

□ Duree : 10 a 30 jours 

□ Cycle asexue schizogonique chez l'homme, comporte 2 Etapes : 

■ Hepatique = cycle exo-erythrocytaire 

□ Piqure par anophele, libere ds le sang des sporozoi'tes 0++ qui atteignent le foie Q en moins de 30 minutes. 

□ Hepatocytes sont alors parasites, multiplication 0 des sporozoites pendant 1 a 2 semaines 

□ Cytolyse = Eclatement des hepatocytes parasites 0 => liberation ds le sang de merozoi'tes. 

0 Cytolyse unique pour P.Falciparum et Malariae mais mutiples pour P.Ovale et Vivax car il existe des formes 
parasitaires latentes ds le foie (hypnozoites) => explique les reviviscences pr ces 2 plasmodiums. 

■ Sanguine ou intra-erythrocytaire 

□ Parasitage des GR par les merozoi'tes => formation de trophozoites qui vont subir la schizogonie pour former des 
schizontes jeune puis mature. 

□ Eclatement des GR par hemolyse avec liberation de merozoites et colonisation d’autres GR. 

□ Duree du cycle intra-erythrocytaire explique la periodicite des acces febriles. 

0 48h : Falciparum, vivax, ovale 

0 72h° : Malariae 0 

□ Ts les anti-malariques sont schizonticides cad ils ne st actifs que sur la forme intraGR 0 et inactif sur la forme hptq 

□ Apres plusieurs cycles schizogoniques : apparition de gametocytes males et femelles , formes latentes inactives 
chez l’homme 0 dt la morphologie caracterise l’espece (en faux = falciparum) 
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Sporogonie 

Cycle sexu6 chez I’anoph&e 


Schlzoaonie exo-6fythrocytalre 
Cycle asexu6 dans le foie 



Sp : sporozoite 
H : hepatocyto 
Hy : Hypnozoite 
CB : corps bleu 
M : merozo'rte 
T : trophozoite 
Scj : schizonte jeune 
Scm : Schizonte mur 
Gm : gam6tocyte mile 
Gf : gametocyte lomolio 
O :ovulo 
Ex : exflagellation 
Oo : ookinete 
Oc : Oocyst© 

Gis : glando saJivaire 


Schlzogonie 6rythrocytaire 
Cycle asexu6 dans les hematies 


D Cycle des plasmodium. 
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] Repartition geographique du paludismc 


CfflMIORESISTANCE= CHLOROQUINORESISTANCE q 

□ Concerne seulement P. falciparum® 

□ Classement annuel des pays 

□ Groupe 0 = Pas de falciparum 

□ Groupe 1 = Pas de resistance (R) : Egypte, Maroc, . . . 

□ Groupe 2 = Chloroquinoresistanee moderee (Afrique ouest, Madagascar, Arabie saoudite, Inde, Indonesie) 

□ Groupe 3 0++ = Prevalence elevee de multiresistance ( Asie SE , Oceanie, Afr Est, Centrale, Am du Sud) 

□ ± Groupe 4 = Foret du Cambodge, Thailande et Birmanie + Amazonie 


Physiopathologie 

□ Cycle hepatique asympto 0 

□ Hemolyse => Anemie et ictere + avec liberation de substance pyrogene 

□ Reaction splenique avec hyperplasie de cellules macrophagiques 

□ Dans les formes graves avec atteinte neurologique (falciparum ): Sequestration des GR parasites (schizontes) dans les 
capillaires cerebraux Q => anoxie tissulaire 


Diagnostic clinique 

• Premier diagnostic a evoquer dev ant toute fievre au retour d’une zone impaludee 

• Incubation = 10 a 20 jours D 

• Tableau initial = primo-invasion 

□ Fievre 0 continue 

□ Sd algique : Cephalees 0 , myalgies, arthralgies, dl abdo 

□ Tbles digestifs : Anorexie, nausee-vomissement 0 , diarrhee 0 

□ Evolue vers 1’ aggravation immediate ou en acces periodiques si non tttee 


• Acces simple palustre 

□ Acces periodiques ou intermittents = periodicite du cycle exo-erythrocytaire pdt environ 10 jours 

□ Fievre tierce benigne 0 (acces se repetent ts 2 jours) => vivax, ovale 

□ Fievre tierce maligne => falciparum 

□ Fievre quarte (acces se repetent tous les 3 jours) => malariae 

□ Acces en 3 stades, survenue brutale ou apres prodromes 

□ Frissons + Froid + malaises intenses : 1 a 2 h 

□ Chaleur : Fievre d’ ascension rapide > 40°C + pouls rapide ou lent + facies congestif : 1 a 4 h 

□ Sueurs profuses + defervescence thermique + asthenic + courbatures + HSMG incste 

□ Rechutes similaires possibles ± eloignees = reviviscence 

□ P. vivax, ovale au max 3 ans apres la primo-invasion (formes latentes hepatocytaires) 

□ P. malariae au max 10 ans apres (formes latentes erythrocytaire) 

□ Evolution a tout instant vers aggravation possible mais pas de reviviscence —> P. falciparum 
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□ En pratique 

□ Formes larvees des patients autochtones 

□ Formes graves = remittente 

0 Due a des infestations massives et repetees de falciparum stt 
0 Fievre elevee avec plusieurs clochers journaliers 
0 Cephalees importantes +++ 

0 Obnubilation ou agitation 
0 Ictere a bilirubine libre 

0 Si non tttee + falciparum => Acces pernicieux 

□ Diagnostic differentiel 

□ Typhoide 0 , Hepatite virale, Amibiase hepatique* 3 , Virose aigue, diarrhee infectieuse 
Paludisme Pernicieux = neuropaludisme = paludisme grave a P falciparum = URGENCE 

□ Chez sujets non immunises soit brusquement , soit apres manifestation paludeennes non traitees ou tardivement traitees 

□ Forme typique 

□ Tbles psy => tbles de la conscience => Coma* 3 

□ Coma* 3 d’intensite variable, svt profond, hypotonique et areflexique sans signe de focalisation 

□ Fievre elevee : 40 a 41°C Q avec tachy cardie et hypersudation ++ 

□ Respiration stertoreuse 

□ ± HMG, ictere 

□ ± S neuro : convulsions' 3 stt enfant, ± Sd meninge avec hyperlymphocytose, hyperproteinorachie moderee a la PL, 
possible crise de dcccrcbration' 3 . NB : pas d’hcmaturic' 3 , hemoglobinurie possible. 

□ Formes non comateuses' 3 

□ Sd confusionnel, pseudo-ebriete febrile 

□ Forme algide (rare) 

□ Hypothermie : 36°; Etat de choc 

□ Si absence de ttt en urgence, l’acces pernicieux conduit au deces 

□ Diagnostic differentiel devant un coma febrile 

□ Meningite ou meningoencephalite bacterienne (purulent 0 ou a liq clair), virale (HSV), parasitaire (Toxoplasmose) 
mycosique (Cryptococcose neuromeningee) 

□ Fievre typhoide (Tuphos, peu febrile) 

□ Hepatite fulminante (O.virale ou autre : ammanite phallo'fde, intox au Paracetamol, . . . ) 

□ Tout choc septique 

□ A VC surinfecte , Trauma cranien surinfecte 

□ DIC pure (diabete insipide central ou nephrogenique, potomanie ) ; coma acidocetosique , . . . 

□ Mortalite sous traitement : 20 % 

Paludisme visceral evolutif 

□ Forme subaigue ou chronique : a Plasmodium falciparum surtout (et a P.vivax) 

□ Terrain : Survient chez un sujet ayant subie des infections repetees et/ou sous chimioprophylaxie au long cours par 
chloroquine de fatjon reguliere ; surtt des enfants 

□ Clinique 

□ Febricule a 38°C avec des acces thermique tres irregulier ds un contexte d’AEG 

□ Splenomegalie constante 

□ Sd anemique (± un sd hemolytique : subictere ) 

□ OMI 

□ Biologie 

□ Pancytopenie : Leucopenie, thrombopenie et anemie 

□ Hypergammaglobulinemie a IgG 

□ Parasitemie faible 

□ Diagnostic par serodiagnostic par IF du parasite 

□ Evolution 

□ Sans ttt, l’etat general continue a s’alterer progressivement avec apparition d’un retard staturoponderal chez l’enfant 

Fievre bilieuse q hemoglobinurique q 

□ Elle survient chez les sujets vivants en zone d'endemie realisant une prophylaxie irreguliere par quinine . 

□ La prise de Quinine declenche une hemolyse massive avec etat de choc, Sd febrile et IRA pouvant evoluer vers l’anurie. 

□ Complication exceptionnelle a l’heure actuelle du fait de la non recommandation de la chimioprophylaxie antipalustre par 
de la Quinine. 

□ Le mecanisme de la FBH est vraisemblablement immuno-allergique . 

□ La parasitemie y est faible 
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Diagnostic biologique 

• Diagnostic parasitologique est une urgence ++++ 

□ Examen direct = mise en evidence du parasite dans le sang Nb : HAA inutile* 3 

□ Frottis sanguin « mince » (coloration au MGG) 

0 Examen de reference* 3 en urgence* 3 (car le + rapide) a realiser le + pres possible de Faeces thermique 
0 Caracterise Pespeee (association d’especes possible chez un meme malade* 3 ) 

0 Evalue la parasitemie (en % d’hematies parasitees) 

0 Calcule la densite parasitaire = HPM = hematies parasites /pL : seuil = 150 HPM 

0 Nb : Ds les acces pernicieux entre autre, possible negativite du frottis car le Plasmodium est ds les capillaires 
visceraux le plus svt. 

□ Goutte epaisse. 

0 + sensible que le frottis => permet le diagnostic des faibles parasitemies mais possede un delai + long (24h) 
0 Pas d’identification de l’espece 

□ Tjrs faire les 2 techniques 


□ Repeter le frottis de fa^on quotidienne jusqu’a negativation (0 HPM) 

rr le suivi de l’efficacite du ttt 


P. vivax + ovale 

P.malariae 

Gametocytes en faux, forme allongee* 3 

Tres rares gametocytes 

Tres rares gametocytes 

Presence exclusive de trophozoites 
annulaires* 3 , gracile* 3 => FROTTIS 
MONOMORPHE* 3 

Schizontes, corps en rosace, trophozoites 

Schizontes en corps amiboides* 3 , corps 
en rosace, trophozoites 

Taches de MAURER *■* ds hematies 

iR* 3 ds GR 


Polyparasitisme* 3 

(1 hematie +sieurs trophoz.) 



Parasitemie intense > 5 % => 40% 

Parasitemie faible < 2% 

Parasitemie < 2% 


□ Autres techniques diagnostiques 

□ Seulement ds des labo specialises de reference ds les cas difficiles 

□ Parasight - Test : Detecte Ag soluble sanguin = HRP-II de P.falciparum par un Ac monoclonal specifique , 
sensibilite specificite et VPN > 90% si ne vit pas en zone d’hyperendemie : Seuil <10 HPM 

□ QBC-test : Le + sensible (< 10 HPM ) mais ne fait pas de diagnostic d’espece, delai de resultat rapide 

□ Serodiagnostic* 3 par IF de P.falciparum : 

0 Non realisable en urgence* 3 

0 Utile au depistage du don de sg * 3 , enquetes epidemio * 3 , diagnostic de palu visceral evolu tif* 3 , Dc retrospectif * 3 

□ Autres examens bio 

□ NFS : Anemie hemolytique, thrombopenie (si < 150 000/mm3 , elle peut etre tres evocatrice ds un contexte 
clinique), leucopenie . Pas d’hyperEo (« PLAT ») 

□ CRP elevee 

□ Surveiller : 

0 Transaminase 

0 Haptoglobine effondree, LdH et bili non conjuguee elecee, hyperreticulocytose 
0 Hemostase 

0 Fonction renale, iono, glycemie (Plasmodium peut induire des hypoglycemies) 

0 GDS 

□ HAA et copro negatives 

□ Baisse du cholesterol total et TG 


• Criteres de gravite du paludisme (OMS) 

□ Le principal element de mauvais pronostic est le RETARD diagnostique et therapeutique (en moyenne de 3 jours) 


Majeurs (= valables ds ts les cas) (en vert, criteres les + pronostiques pr la conf de consensus) 


Coma* 3 , neuropalu : Glasgow < 9 

Anemie profonde : Hb < 5 g/dL, ou Hte < 15% 
Convulsions CG ou repetees 
Hypogly < 2,2 mmol/ 

IRenale A : creat > 265 pmol/L, oligurie < 400 cc/j 


CIVD, sd hemorragique , thrombopenie* 3 

Acidose metabolique : pH < 7,25 ou RA <15 mmol/L 
Collapsus, choc TA < 70 mmHg 
Hemoglobinurie macroscopique 
OAP lesionnel ou SDRA 


Mineurs (= valables ds certains cas : touristes) 


Fievre > 40°, coma vigil, prostration, asthenie extreme, ictere clinique ou bili totale > 50pmol/L 
Hyperparasitemie > 5 % chez patient non immun .(de fatjon isolee n’est pas un critere de gravite)) 
NB : parasitemie n’est pas tjs > 5%° 


□ Splenomegalie* 3 et thrombocytose* 3 sont de bon pronostic : signe de defense de Torganisme 
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Traitement adulte 

• DECLARATION OBLIGATOIRE DU PALI] AUTOCHTONE (« bo tito si tu dis gale , brut de pomme, fifi va te choper la rage ») 

• MEDICAMENTS 

□ Tous les medocs ont une action schizonticide . Actif sur la forme intra GR seulement . 

□ QUININE ET SELS DE QUININE (Quiniforme®) 

□ 24 mg/kg/j en 3 prises de 8mg/kg/8h IV ou per os 

□ Effets secondaires : 

0 Risque d’hypoglycemie (car augmente l’insulinosecretion pancreatique) 

0 Risque de survenue de signes de cinchonisme (Acouphenes, vertiges, cephalees, troubles de la vision, baisse 
aigue de l'acuite auditive, nausees) regressant a l'arret du traitement et necessitant rarement l'arret du traitement. 
0 Convulsions a forte dose. 

0 Manifestations allergiques cutanees : prurit, urticaire, eruption cutanee generalisee. 

0 Anemie hemolytique aigue, parfois grave et compliquee d’IRA (fievre bilieuse hemoglobinurique). 

0 Thrombopenie, purpura thromboeytopenique. 

0 Possibility de modifications mineures aux doses therapeutiques de l'ECG (allonge le QT) sans retentissement 
clinique sur un cceur sain 

□ Indications 0 = Traitement curatif du paludisme : 

0 P falciparum (crises graves ou hypoglycemie, troubles cardiaques acces pernicieux) 

0 Acces palnstre, en particulier en cas de resistance aux amino-4-quinoleines, avec impossibility du ttt per os. 

□ Contre-indication de la quinine 

0 En dhs du contexte de l'urgence de l'acces grave/pernicieux, Cl en cas de TDC intra ventriculaire. 

0 ATCD de fievre bilieuse hemoglobinurique. 

0 ATCD d'hypersensibilite a Fun des composants. 

0 Myasthenie (meme le Schweppe’s ) 

□ Bilan pretherapeutique : NFS , Glycemie, ECG 

□ Precaution d’emploi : Perfuser lente 1 , diluer ds du G5 avec surv reguliere du dextro, de l’ECG et de la quininemie . 

□ ANTI-MALARIQUES DE SYNTHESE : 

□ Amino-4-quinoleines : Chloroquine Nivaquine® 

0 Ttt per os (existe en sirop) a raison de 10 mg/kg/j J 1 et J2 puis 5 mg/kg/j pendant 3j 

0 Indications : 

■ Ttt prophylactique (Zone 1 ou zone 2 en association) 

■ Ttt curatif d’un acces palustre simple sauf a P falciparum (pas mis en l' eie intention , avt diagnostic) 

0 Precaution : En ttt prolonge, risque de depots corneens = Thesaurismose, Retinopathie des APS (ERG 0 ) 

□ Amino-alcools 

0 Mefloquine Lariam® 

■ Ttt per os : 750 mg puis 500 mg puis eventuellement 250 mg en fonction du poids (prises espacees de 8 h) 

■ Indications : Prophylaxie en zone 3 et ttt curatif des acces palustres non compliques a P.falciparum au retour 
d’une zone de chloroquinoresitance 

■ Effets secondaires : Vertige, nausees , diarrhee, cephalee , tbles psy aigus , bradycardie sinusale 
• Cl si femme enceinte, 

0 Halofantrine Halfan® 

■ Ttt per os a raison de 500 mg x 3 fois (prises espacees de 6 h) , a renouveler 1 sem apres 

■ Indication : Seulement en ttt curatif des acces palustre non complique 0 a P.falciparum au retour d’une zone 
de chloroquinoresitance 

■ Effets secondaires : Allongement du QT, prurit, rash cutanee, tbles digestifs mineurs 

■ Cl : femme enceinte, allaitement, enfant < 10 kg 

□ Sulfadoxine-pyrimethamine Fansidar® 

■ Per os ou 1M 

■ Indique ds le ttt curatif seulement . 1 dose unique . Son cout est inferieur aux Amino-alcools +++ 

■ Effets secondaires des sulfamides : allergie , cutanee (Lyell) , tble hematologique 

□ Proguanil Paludrine® 

0 Antifolinique d’ action lente , bien toleree, utilise uniquement en ttt prophylactique toujours en association avec 
de la chloroquine (zone 2) . Paludrine® + Nivaquine® =Savarine® 

□ TETRACYCLINE 

□ Ttt curatif : En association avec la quinine en cas d’ acces pernicieux presume moins sensible a la quinine chez des 
patients revenant d’Asie du SE ou Amazonie 

□ Ttt prophylactique : Au niveau du 4 ieme zone de chloroquinoR (forets du cambodge, thailande, birmanie) 
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Formes simples et paludisme visceral evolutif 

Forme grave (acces pernicieux) 

Zone 1, 2 ou 3 

Ttt per os pdt 7 j 

En l iere intention ( 1 ou P autre) 
-Quinine per os > > IV 
-Lariam® Mefloquine 

En derniere intention : 

-Halfan® Halofantrine’ 

Zone 1, 2 ou 3 

Ttt IV pdt 7 j 

Quinine IV Q : 

dose de charge puis dose d’entretien 
avec relais per os si > 48h apyrexie 

Si suspicion de baisse de la sensibilite a 
la quinine (different d’une resitance) 
cad tout patient issu de zone 2/3 et/ou 
ayant suivi une prophylaxie correcte par 
de la chloroquine , on augmente la 
posologie de la quinine 

Zone 4 

Quinine IV ou per os pdt 7 j 

Associe a Doxycycline ou Clindamycine 

pdt 7 j (hors AMM) 

Zone 4 

Quinine IV pdt 7 j 

Associe a Doxycycline ou 
Clindamycine pdt 7 j (hors AMM) 

Femme enceinte 

Seule la quinine est autorisee 

Femme 

enceinte 

Seule la quinine est autorisee 

Enfant 

D’ apres la conference de consensus, 
PHalofantrine est le ttt le + utilise chez 
l’enfant en France sous controle ECG du fait 
de la forme galenique la mieux adapte 

Surveillance 

Dosage de la quininemie : 

10-15 mg/L (index tttiq etroit) 
si ttt a risque, dose + eleve et enfin de 
dose de charge pour tous 

Mesure parasitemie au 3 ieme j 
Surveillance glycemie et ECG 
reguliere 

Surveillance clinique aux 3 ieme et 7 ieme jour 

Inutile de poursuivre une chimioprophylaxie apres ttt car le risque de reviviscence a partir c 
apres ttt schizonticide . Par contre, les formes latentes intrahepatiques sont elles non detruit 

es formes erythrocytaires est nul 
es par un ttt schizonticide. 

Possible ttt ambulatoire 

Cl de la corticotherapie 

Exsanguinotransfusion, heparine et anticoag en 
preventif sont inutiles 

Prophylaxie medicamenteuse : 

Pour tous sujets non immuns en zone d’endemie averee a falciparum MAIS n’empeche pas l’impaludation 

Peut etre discutable en cas de sejour < 7j en zone 1 (faible risque) 

sejour < 3 mois 

sejour > 3 mois 

Zone 1 

Chloroquine 0 100mg Q per os ts les jours 

A debuter 24h avt depart 0 
et poursuivre pdt 4 sem° 

Chloroquine + proguanil = Savarine® mais 
resistance frequente de P.falciparum 

Lariam n’a pas d’AMM pr + de 3 mois mais le 
jury de la conf de consensus ne retient pas 
d’ argument pour limiter l’utilisation prophylactique 
du Lariam a 3 mois. 

Consulter un medecin sur place qui appreciera la 
pertinence et le rapport benefice/risque d’une 
prophylaxie par Mefloquine 

Zone 2 

Chloroquine + proguanil : 

Savarine ts les j 

Zones 3 

Mefloquine Lariam® 1/sem 

A debuter 10 j avt depart ( J-10, J-3) et 
poursuivre 3 sem apres le retour 

Zones de resistance (asie 
SE/Amazonie) 

Et/ou Cl ou intolerance 
au Lariam 

Doxycycline , ts les jours, hors AMM 

Protection contre la piqure de I'anophele 

□ Repulsifs (Insect ecran®) sur les parties decouvertes des la tombee de la nuit° 

□ Insecticides : vetements, chambre 

□ Dormir sous moustiquaires impregnees de pyrethrinoide 

□ Porter des vetements qui protegent le corps : pantalon et manches longues 

□ Education voyageurs : consulter rapidement si fievre, risque persistant malgre ttt, ttt pour un eventuel acces. 

Place du ttt de reserve 

□ Indication limite aux voyageurs en situation d’isolement les mettant a + de 12h d’une structure de soins 

□ Meme en cas d’autotraitement, le voyageur doit tout de meme consulter en urgence 

□ Les seules molecules utilisables sont par ordre de preference : 

■ Quinine orale (+ Doxycycline s’il existe un risque de polychimioresistance) 

■ Mefloquine Lariam® 

■ Pyrimethamine-sulfadoxine Fansidar® 
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• CAT DEVANT ACCES PERNICIEUX PALUSTRE 

□ Urgence medicale 

□ Pronostic vital engage => hospitalisation en rea 

□ Repos au lit 

□ Mesures indispensables 

□ VV gros calibre , 02 nasal , Scope, SNG, S urinaire, + IOT selon evolution, Nursing 

□ PAS de Traitement anticoagulant Q+++ (risque d’hemorragie intracerebrale +++ ) 

□ Bilan pretttiq , dt un bilan pretransfusionnel 

□ Diagnostic 

□ Frottis + Goutte epaisse + parasight test 

□ Ttt symptomatique 

□ Rehydratation hydro-electrolytique selon iono 

0 2 a 3 L de G5% (eviter hypoG post quinine et palu) 2 a 4 g NaCl ; 1 a 2 g Kcl ; + plasmion® 

□ Anticonvulsivants (pas en preventif d’apres conf de consensus) 

□ Ttt etiologique 

□ Schizonticide parenteral = QUININE 

□ Dose de charge de 17 mg/kg puis 8mg/kg/8h (min 3 j) jusqu’a disparition tbles neuro (max lOj) 

□ si suspicion de Se diminue a la quinine : associer une Cycline vibraveineuse® 200mg/j 

□ Cas particulars 

□ Grossesse , enfant : Cl des cyclines, utiliser des macrolides 

□ Ins renale : adapter poso 

□ Si acces survient en zone d’endemie 

□ Prophylaxie en relais, mefloquine per os 4 semaines (inutile pr conf de consensus mais parle du ttt en France) 

□ Surveillance 

□ Clinique :pouls, TA, temperature, diurese, neuro 

□ Hydratation, Bio : fonction renale, parasitemie(frottis quotidien) , NFS, gly, iono, hemostase, 

□ GDS, ECG, scope 

□ Autres mesures 

□ DO si autochtone 

• Paludisme et grossesse (Poly Pr.Boulot) 

□ Urgence therapeutique Q 

□ A evoquer devant toute patiente revenant de zone endemique (10 a 20 j selon plamodium) ou ay ant reside en zone 
endemique (des reminiscences sont toujours possibles). 

□ Les perturbations immunologiques de la grossesse peuvant favoriser ces reminiscences. 

□ Cq obstetricales du paludisme resultent essentiellement de l’anemie hemolytique : hypotrophie neonatale ; de la 
flevre : abortive , accouchement premature, MFIU ou perinatale sur SFA 

□ A noter, il existe du fait du paludisme une exacerbation des signes sympathiques de grossesse. 

□ Possible paludisme congenital qui peut etre asymptomatique avec transfert d’immunite matemelle ou symptomatique (+ 
rare) : Anemie, HSMG, erytheme, tble neurotoxique. Le pronostic sous ttt est bon. 

□ Prise en charge therapeutique : 

□ Les antipaludeens quinine et nivaquine ne sont pas abortifs, les a-coups febriles peuvent l'etre . 

□ Ttt antipyretique + 

□ Ttt de Faeces palustre : Quinine IV pdt 7 j sur perfusion glucosee lente 

□ Meme s’il st en theorie Cl, devant un tableau resistant surtt ds les zones 2 et 3, on peut etre amener a prescrire des 
amino-alcools : Mefloquine (Lariam*) et Halofantrine (Halfan*) 

Source : Fiches Rev Prat, Pily, medline 97, 00, impact, conf, internat blanc , QCM lintest 2002, Poly Gyneco, Conference de 
consensus de la Societe frangaise d’lnfectiologie 1999 
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tbrlppt, Q. 1 88 

Benigne svt , mortelle parfois, cout + + + ( ttt , ADT ), Fievre, Myalgie, Arthral gie, Antipyretique, Vaccin 

Epidemiologie 

• Agent causal 

<=> Myxovirus Q influenzae (Virus a ARN° monocatenaire) qui comporte 3 grands types de virus A, B, C. Le 
type A est le + virulent . 

^ Sur type A, presence d’une antigenicite 0 pathogene a leur surface = enveloppe 0 

❖ Neuraminidase : N (enzyme membranaire qui permet de detacher de nouveaux virions) 

❖ Hemagglutinine : H (II permet la fixation du virus aux recepteurs membranaires cellulaires et agglutine GR) 

<=> Les souches st nommes selon : le type antigenique, hote d’origine, o.geographique, N° de souche, annee 

d’isolement, nature des Ag seulement pr souche A. 

• Epidemio 

Contamination : directe, interhumaine, par voie aerienne 

Grde contagiosite : Epidemie atteignant 30-60 % de la pop non immune, periode de contagiosite jusqu’a 2-3 j apres 
l’apparition des signes cliniques. 

Grde variabilite antigenique 

❖ Mineure : Glissement antigenique : variation intra sous types 

• Mutations ponctuelles spontanees avec evolution progressive des Ag de surface 

• Maintien d’une immunite partielle d’une annee sur l’autre => Absence de nvx sous types 

❖ Majeure : « cassure 0 » ou « saut » antigenique 

• Variation antigenique importante qui aboutissent a un reassortiment antigenique 0 de la NA et°/ou Q HA°: 

« changement total des Ag en° » 

• Aboutis a de nvx sous types 0 (Seulement pr type A 0 ) 

• Pas d’immunite croisee entre 2 sous types 0 

Resurgence des Virus : 

❖ Reapparition d’anciens virus peu modifies laisse supposer l’existence d’un reservoir animal : le Pore . 

Modes epidemiques : 

❖ Pandemie 0 : Nbre de cas inhabituel sur une periode de temps limitee et une region geographique illimitee 

• Extreme contagiosite (meme chez un sujet vaccine ) 

• Morbidite elevee 

• Depart d’Asie du SE — > Extension mondiale 

• Environ tous les 15 ans° 

• Correspond a une cassure antigenique d’un type A 0 

❖ Epidemie : Nbre de cas inhabituel sur une region circonscrite pdt une duree limitee 

• Annuelle, hivernale 

• Glissement antigenique a partir d’un virus restant ds pop de fa 5 on endemique 0 

• Propagation d'Est en Ouest 

• Differents cycles en fonction du type : 
o A : cycle court 2-3ans° 
o B : cycle long 5-6 ans 

o C : Petites epidemies locales ou cas sporadiques 

Absence d’immunite croisee entre les souches 0 
Absence d’immunite durable > 1 an 
Population a risque = terrain fragile 

❖ Personnes agees, nourrisson, femme enceinte 

❖ Insuffisant cardiorespiratoire, valvulopathie mitrale 0 

❖ Immunodeprime 
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Diagnostic 

• Grippe commune de VAdulte 

■ Incubation : 48 h, silencieuse 

■ Invasion brutale : 

■=> Debut brusque* 3 avec syndrome infectieux severe : fievre* 3 a 40°C <3 avec frisson 
■=> Cephalees retro-orbitaires, arthralgies* 3 , myalgies* 3 , courbatures lombaire* 3 

■ Phase d’etat : 

■4> Poursuite des signes de la phase d’invasion avec asthenie intense 
O Atteinte catarrhale* 3 des voies respiratoires superieures 

■ Injection conjonctivale, rhinorhee, 

■ Pharyngolaryngite douloureuse, tracheobronchite responsable d’une toux seche* 3 
O Nb : A 1’ auscultation, absence de foyer, quelques sous crepitants possible 

■ Evolution vers la guerison en 3 a 5 jours* 3 . 

■ Parfois evolution en 2 poussees : Le « V » grippal, classique reascencion thermique a 72 h 

• Grippe compliquee 

■ Surinfeetion a : H.influenzae, Pneumocoque et Staph Aureus sur terrain fragile 

O Persistance de la fievre et du Sd inflam avec toux productive et expectoration purulente => surinfections 
bacteriennes bronchiques +++ 

O Apparition possible d’un foyer systematise => Pneumopathies +++ 

■=> Possible atteinte ORL chez l’enfant 

■ Att. Extrapulmonaire (tres rare) 

O Pleuresie, pericardite, myocardite, meningite lymphocytaire 

■ Avortement 

O Pas de teratogenicite mais proabortif chez la femme enceinte 
Le vaccin est recommande chez la femme enceinte 

• Grippe maligne 

■ Complication rare mais svt mortelle secondaire au virus lui-meme, surtt sur terrain fragile 

■ Tableau d’OAP lesionnel clinicoradiologique a l’origine d’une ins respi aigue : Polypnee avec cyanose des 
extremites, rales crepitants bilateraux, signes de defaillance cardiaque droite et des troubles de la conscience. 

■ Possible tableau de defaillance multiviscerale peut completer le tableau avec myocardite et pericardite, 
insuffisance renale et hepatique. 

■ GDSA : hypoxemie majeure, acidose metabolique. 

■ Rx thorax : opacites alveolointerstitielles disseminees ds les 2 chps realisant parfois un aspect de poumon blanc. 

■ Snegatif : Absence d’atcd cardioV, absence de cardiomegalie et epanchement pleural, PcapP =10 mmHg cad N 

■ Deces sur hypoxemie refractaire et sequelles severes par fibrose septale aigue diffuse 

• Paraclinique seulement cas difficiles 

■ NFS : normale, hyperleucocytose ou leucopenie 

■ Rx Thorax : Pneumopathie interstitielle (Rail bronchique avec qq trainees hilifuges) 

■ Possible diagnostic de certitude 

^ Isolement du virus sur cultures cellulaires a partir de prelevements au niveau des VAS (secretions 
rhinopharynges* 3 ) , LCR, sang 

■=> Serologie par reaction d’inhibition de Phemagglutination (IHA) ou par fixation du complement (FC) (avec 
2 prelevements a 15 jours d’intervalle) 

• Diagnostic differentiel d’un H grippal 

■=> Autres pneumopathies virales (AdenoV, VRS, EnteroV, EchoV)* 3 

■=► Pneumopathies bacteriennes atypiques (Mycoplasme Pneumoniae, Chlamydiae, Coxiella) 

■=> Pneumopathies a pyogene decapitees 
■=> Legionnellose 
■=> Pneumocystose 
^ Tuberculose pulmonaire 

• La letalite est globalement faible Q 
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Traitement 

• Grippe commune 

■ Ttt symptomatique 

■=> Antalgique 
■=> Antipyretique 
■=> Antitussifs sedatifs 
O Hydratation correcte + Vit. C 

■ et rappel du medecin si aggravation de l’atteinte respi . 

• Grippe compliquee ou terrain a ® 

■ Sujet age, enfant < 5 ans, BPCO, Ins cardiaque, ...) : ATB par macrolide* 3 ou amoxicilline-acide clavulanique 

• Toute femme enceinte presentant un Sd pseudo grippal doit avoir de Pampicilline devant le 
risque de listeriose 

Prevention 

• Vaccination antigrippale 

■ Vaccin 

O Vaccin tue* 3 inactive* 3 par formol* 3 prepare sur cellules embryonnaires de poulet* 3 
■=> Trivalent : 2 souches de A Q + 1 souche de B* 3 

■=> Les souches sont selectionnees, depuis 1948 par l’OMS, en fonction de donnees epidemiologiques recueillies 
dans 110 centres dans 83 pays, en fevrier pour l’hemisphere nord (novembre a avril) et septembre pour 
l’hemisphere sud (mai a octobre). 

• Cl: 

■=> Allergie ovalbumine* 3 (FROG) et si Infection aigue en cours Q 

■ Bonne tolerance* 3 : Douleurs au point d’injection, erytheme local, courbatures et fievre au 5 ieme jour et reactions 
allergiques chez les sujets allergiques a l’oeuf 

■ Protocole 

■=> 1 seule* 3 injection Q de 0,5 mL SC Q ds le deltoide annuelle* 3 au debut de l’automne* 3 

* Indiquee ou recommandee : NON obligatoire* 3 
■=> > 65 ans* 3 

"=> Patho chronique : Ins Respi / cardiaq* 3 / hepatique / Ins renal/ asthme/ BPCO/ Diabetique* 3 

■=> Drepanocytose homozygote / immunodeprime* 3 

■=> Femmes enceintes* 3 

!=> Personnel expose (sante, armees, . . .) 

■ Protection efficace* 3 sur le plan general mais pas respiratoire* 3 ou locale* 3 pdt qq mois* 3 , a renouveler de faqon 
annuelle* 3 

• Chimioprophylaxie active 

■ Zanamivir (Relenza®) 

^ A recemment montre son efficacite en traitement preventif et curatif 
■=> II peut etre utilise chez l’adulte et chez l’enfant de plus de 12 ans 
■=> L’ administration se fait par inhalation buccale. 

■ En traitement curatif : 4 doses/j pdt 5 j debutes precocement J1 ou J2 

■ En ttt preventif : 2 doses/j pdt 28 j 

■=> II n'est pas rembourse par la Securite Sociale. 

■ Autres ttt peu utilises : 

■=> Chlorhydrate d’amantadine (Amantadix®) : Efficace seulement sur le virus A elle inhibe la penetration virale. 
^ Chlorhydrate de rimantadine (Roflual®) : Inhibe la replication virale en interagissant avec 1’hemagglutinine a 
prendre des le debut de l’epidemie (mais pas devant l’apparition des signe cliniques* 3 ) 

■=> Ribavirine (Virazole®) : Est utilisee en aerosol dans les formes severes. 

Source : Fiches Rev Prat , Vidal 2000 , Pilly 1997 et QCM Intest 2002, Medifac 
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kougeoh 018*1 

Epidemio, diagnostic, evolution, prevention 

Paramyxovirus Koplik Exantheme benigne Spontanement curable ROR 

Epidemiologie 

Due a un Paramyxovirus 0 influenzae (morbillivirus = virus a ARN), responsable d’une alteration de l’immunite 
locale au niveau arbre respi + lesions epithelium cilie. 

• Reservoir, contagiosite 

> L’ homme est le seul reservoir du virus 0 

> Transmission presque exclusivement directe par voie aerienne 0 en raison de la fragilite du virus 

> Evolution endemo-epidemique 0 

> Contagiosite +++: 

■ Periode d ’invasion (4 a 5 jours) 

■=> correspond a viremie + virus ds tissus, secretion 0 naso-pharyngees, urines 
■=> atteinte de tt 1’ epithelium respiratoire 

■ +2 premiers jours de l’eruption 

■=> correspond a un phenomene d’hypersensibilite lie a i mm unite qaire 

> Immunite definitive 

• Frequence, groupes a risques 

> Evolue sur un mode endemo epidemique : incidence = 250/100 000 hab. en France 

> Responsable d’une mortalite infantile elevee °ds PEVD (Afrique stt+++ car Tdenutrition / enantheme) 

> Gravite liee au terrain 

> Atteint ds 95% des cas , des enfants avant puberte, sf nourrissons proteges jusqu’a 6 - 8 mois / Ac maternels 0 

> Atteint les enfants en milieu urbain + precocement 0 

Diagnostic 

• MALADIE APPARENTE ET TYPIQUE DS 90 % DES CAS 

• INCUBATION = 10 jours Q +++++2001 cliniquement muette 

• INVASION = 4 jours 0+ 2001 => contagiosite max. 

> Catarrhe oculo respiratoire conjonctivite, larmoiement, rhinite, toux seche 

> Fievre : progressive jusqu’a 39,5°- 40°C atteint juste avant eruption (pas de dissociation pls-T°C°) 

> Troubles de l'humeur : enfant bouffi, grognon, pleurard 

> Signes digestifs (rares) : vomissements, diarrhees, dl abdo atypiques 

> Signes neuro possibles : convulsions hyperthermiques, sd meninge. 

> Signe de Koplik 0+ ’ f+ - enantheme 0 

■ Pathognomonique ms incst 

■ Apparait durant la phase d’invasion 0 a la 36 ieme h et persiste jusqu’a eruption 

■ Semis de minuscules taches blanc 0 bleuatre sur fond erythemateux a la face interne des joues 0 en regard des 2e 
premolaires 

• Periode d'etat = eruption = 15 IEME jour 0 apres le contage 

> Exantheme constitue par 

■ Eruption erythemato-papuleuse 0++ rouges de 1 a +sieurs mm, legerement en relief non prurigineuses 0 a 
contours irreguliers, ± confluents en respectant toujours des intervalles de peau saine = erytheme 
morbilliforme 0 

■ ± qqs elements purpuriques 

■ Debute a la tete, derriere les oreilles 0+ , autour de la bouche, puis toute la face et s’etend progressivement, 
en une seule poussee 0++ , de haut en bas en 4 jours 

■ Respect extremites 0 . 

■ Disparaissent au bout d’une semaine en laissant fine 0 desquamation 0 incste. 

> S.d’accompagnement 

■ Polyadp 

■ Facies bouffi, cedeme palpebral 

■ Aecompagne d’un catarrhe occulonasal et tracheal typique : conjonctivite 0 , coryza 0 , petechies du voile du 
palais 0 

> Fievre progressivement decroissante -A apyrexie a J3 J4 de l’eruption 0 
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Diagnostic positif 

• Essentiellement CLINIQUE !! 

• BlOLOGIE (recours exceptionnel) : il existe une leuconeutropenie 0 2001 

> Certitude : mise en evidence du virus dans les secretions pharyngees par IFD 

> Serologie 

■ Augmentation du tx d’Ac sur 2 prelevements a 10 j d’intervalle ou IgM specifique lors du lier prelevement 

Evolution 

• Complications 

> Surinfection de l’arbre respiratoire A Staph et Haemophilus sp. 

■ Evoquee sur reascension thermique 

■ Associe a 

■=> Rhinite , Otite moyenne torpide, otite moyenne aigue 0 (la + f. en France) 

■=> Laryngite striduleuse 0 post eruptive , Bronchopneumonie aigue 
>- Keratites 0 * (=> keratite ulcereuse chez l’enfant denutri => cecite ++ ds PVD) 

> Atteintes respi mecaniques 

■ Atelectasie ou emphyseme pulmonaire, mediastinal 

> Complications neurologiques (les + rares) 

■ Complications precoces 

■=> Encephalite 0 aigue morbilleuse 

• Ds les 3 sem. suivant la periode eruptive (1/2000 rougeole) => Mortalite 5 a 10 %, Sequelles 20 a 30 % 

• Meningo-encephalite diffuse par demyelinisation periveineuse = troubles de la conscience + convulsions 
+ signes neurologiques focalises + meningite lymphocytaire 

■ Complication tardive (7 ans !): 

«=> Panencephalite sclerosante subaigue (immunologique Q ) , encephalite chroniq devolution fatale. (rare +) 

> Pneumonie interstitielle a cellules geantes Q : fatale, survient stt chez immunoD 

> Purpura thrombopenique auto-immun 

> Adenite mesenterique 

• Forme clinique 

> Rougeole maligne =Defaillance multiviscerale 

■ Exceptionnelle en France, Fatale 

■ Elle associe : 

■=> Ins Respi aigue + Atteinte neuro grave + Tbles de l’hemostase 

Prevention 

• Vaccination 

>• Vaccin vivant attenue Q (« boire pour rester roi ou finir valet ») conferant une protection quasi-absolue (96%) qui 
apparait apres le 4 ieme jour et pour au moins 20 ans. 

Pour eradiquer la rougeole, necessite que 95% de la population soit vaccine 

> Cl: 

■ De tous les VVA : 

■=> Grossesse Q (sans interet, pas de preuve teratoG, pas d’indication a 1’IVG) 

■=> Deficit immunitaire acquis (HIV, ttt immunodepresseur, Corticotherapie,. . .) 

■ ROR ou rougeole : Deficit immunitaire congenital humoral ou cellulaire ; injection recente d’lg (< 6 sem), 
allergie a l’ovalbumine (ds vaccin contre les oreillons) 

■ ATCD de crise convulsive hyperthermique necessite une surveillance etroite mais n’est pas une Cl a la 
vaccination (rougeole) Idem pr vaccin contre la coqueluche. 

> Rouvax ® ou ROR (rubeole 0 , oreillons, rougeole) en IM ou SC Q 

> Schema 

■=> Non obligatoire Q 

■=> 1 seule injection entre 12 et 15 mois Q avec protection durable sans rappel 

■=> Possible vaccination contre la rougeole des le 9 ieme mois si collectivite , a repeter 6 mois apres (15 mois Q ). 

> Injection de rattrapage 0 

■=> Rougeole/Rubeole/Oreillon : rappel entre 3 et 6 ans , (ou de 1 1 a 13 ans si non refaite) 

> Effets secondaires 

■=> 15% q de reaction febrile 0 avec rash cutanee 0 entre J5-J 12°, rare CCH D 

> II n’y a aucun risque a vacciner contre la rougeole/rubeole/oreillons un sujet ayant deja eu l’une de ces 3 
maladies, il le protegera contre les autres 0 
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• CAT EN CAS DE CONTACT AVEC ROUGEOLEUX 

> NNe < 5 mois : rien (protection par les Ig de la mere* 3 sauf si la mere est non vaccine et indemne de la maladie* 3 ) 

> 5 a 8 mois Q : Ig polyvalentes 0 en IM 

> Si age > 9 mois : 

■ Contact datant de < 4 j : Vaccination-prophylaxie immediate Q+++ 

■ Contact datant de > 4 j : Ig poly valentes puis vaccination apres 6 sem de delai 

• Eviction scolaire : jusqu’a guerison clinique. 

Source : Fiches Rev Prat, Pilly, Medline, Qcm Intest 2002, Dorosz 2000 
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Rage Q.19© 

Constamment mortelle, Declaration obligatoire, Morsure, Serotherapie, Vaccination curative et preventive 

Epidemiologie 

• Pathogenie 

□ Zoonose cosmopolite des mammiferes 

□ Le virus rabique est un rhabdovirus (virus a ARN) : 

■ Virus neurotrope (chemine le lg des axones a partir de la plaie) 

■ Virus a exteriorisation salivaire 

■ Fragile inactive par l'alcool et les detergents classiques, et rapidement dans le milieu exterieur, cultivable 

■ Mais persiste sur cadavre 

□ Maladie d' inoculation 

■ Le + svt secondaire a une morsure par un animal enrage. Parfois par lechage 0 (penetration par muqueuse). 

Jamais par la peau saine. 

■ Possible par projection et inhalation de particules virales 0 

□ Reservoirs du virus : 

■ Le reservoir du virus est animal. Tous les animaux pouvant etre contamines et developper une forme furieuse ou 
paralytique (machoires, larynx), mortelle en 7 jours pr le chien. 

■ Pr la rage sylvatique, le renard est le reservoir et le chien le principal vecteur 

□ Periode de eontagiosite : 

■ De 7 jrs avant 1’ apparition clinique jusqu’ a apres le deces (cadavre contaminant) 

□ Meningoencephalomyelite virale constamment mortelle 0 transmissible accidentellement a l'homme par la 
salive des animaux. 

• Epidemio 

□ Rage citadine ou canine 

■ Vehiculee en lier par le chien, accessoirement par le chat. N’existe pas en France. Surtout ds les grandes villes 
des PEVD de la zone tropicale. 

□ Rage sylvatique ou sauvage 

■ Vehiculee en Europe par le renard roux° 

■ En France zone d’enzootie : 30 departements situes au NE d'une ligne allant de la Seine Maritime a Plsere. 

■ Pr l’Homme (rarement en contact avec le renard) contamination par animaux domestiques (chiens, chats, ovins. . .) 
prealablement individuellement contamine. 

■ En France, depuis 1968, que des cas importes (15 cas). Stabilisation depuis 1989. 

□ Rage des chiropteres 

■ Vehiculee par les vampires et les chauves souris qui peuvent etre porteurs sains => Surtt continent americain et 
depuis peu Espagne, Portugal et Europe du nord. 

Diagnostic (HP) 

• Incubation 

□ Longue et tres variable de 10 j a 1 an (en moy 2-3 mois) 

□ Le delai d'incubation est en partie du a la distance entre le siege de la morsure et le SNC 

• 2 FORMES : 

□ Rage furieuse ou spastique +++ : Encephalite febrile, spasme hydrophobique (agitations + cris + convulsion qd on 
lui presente de l’eau), hypersialorrhee, deshydratation et S neurovegetatif (irregularite respi, sueurs profuses). 

□ Rage paralytique : Rachialgie + paralysie ascendante (MI => Encephale avec risque d’ arret cardiorespi) 

• Diagnostic 

□ par IFID + culture a partir de divers prelevement. 

• Evolution 

□ DC en 7 jours : Mortelle ds 100%° des cas en cas de rage declaree 

□ Pas de ttt efficace une fois que la rage est declaree 
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Prevention 

• Lutte contre le reservoir 

□ Campagne de vaccination des renards en Europe depuis 1989 en dispersant sur le terrain des appats contenant un 
vaccin antirabique oral. (70% st immunises) 

• Lutte contre le vecteur et protection des animaux 

□ Sur 1’ ensemble du territoire frangais, tous les animaux familiers doivent etre vaccines (frequence des voyages) 

□ Les animaux domestiques type Ovins, bovins,.. ne st eux vaccines que ds les zones d’enzootie. 

• Vaccination de l’ homme avant exposition 

□ Vaccin inactives, prepares sur culture de cellules diploides humaines* 3 , bien supportes, sans Cl* 3 disponibles en 
pharmacie et prescriptibles par tout medecin* 3 : Vaccin Merieux® antirabique 

□ Patient a risque : 

■ CSP exposes : veto, abattoirs, equarisseurs, agriculteurs, garde chasse et garde forestier en zone d’enzootie, 
taxidermistes et labo specialises. 

■ Voyageurs en pays tropicaux. 

□ Protocole OMS : 

■ J 0, J 7, J 28 avec rappel a un an puis tous les 5 ans 


CAT EN CAS DE MORSURE D’ ANIMAL 


□ 


□ 


Par ordre de freq, redouter d’abord la pasteurellose* 3 , puis le tetanos* 3 et la rage +++ 

Soins locaux : +++ 

■ Lavage abondant a l’eau savonneuse, rincage 

■ Disinfection par un antiseptique iode/ ammonium Quaternaire* 3 . 

■ Suture possible apres parage soigneux.(Ds Pilly) Ailleurs : pas de suture* 3 
Mesures generates 

• Verification VAT/SAT (cf Q 186) 

■ ATB par Doxycycline (Pasteurellose) ou Amoxicilline chez enfant et femme enceinte 
Mesures antirabiques : 

■ Etablir le risque de contamination D 

zd Region : Surtt si zone d’enzootie (30 departements du Nord) et si zone rurale 
r> Siege des morsures : Face, cou, extremites, OGE et muqueuses +++ car riche en filets nerveux 
zd Type d’inoculation : Morsure (90%) > Griffure (0.1%) > > lechage 
r> Interposition des vetements 

zd Selon la nature de l’animal, son origine, son etat de vaccination 


4 - 

* 

4 - 

* 

4 - 


Observation veterinaire* 3 pdt 14 j => 3 certificats a J 0, .17 etJ14 

Si Vivant et « sain » lors du l ier examen => Vaccination seulement si ulterieurement signes de rage* 3 
Si Vivant et « suspect » au l ier examen => Debuter ttt vaccinal qui sera interrompu si animal sain 
Si animal inconnu ou cadavre detruit => ttt vaccinal complet* 3 

Si animal abattu mais encephale intact : sa tete doit etre adresse en urgence ds la glace a l’institut 
Pasteur : IFID sur nevraxe et glde salivaire + culture (0 FN) + anapath a la recherche de corps de Negri 
=>Debuter ttt vaccinal qui sera interrompu si diagnostic ecarte. 

Ttt general 
zd Serotherapie 

Par tt medecin Q ms le + svt ds centre antirabique 

Ig homologues humaines specifiques antirabiques 

Indiques : Ds les morsures graves par un animal manifestement enrage Q 

Poso : 20 UI /kg en IM fessiere 

zd Ttt vaccinal => Vaccin antirabique therapeutique uniquement* 3 delivre par un centre antirabique* 3 
Selon le risque (cf) 

1 si non vaccine.+++ 


Protocole ESSEN : 5 IM deltoidienne JO, J3, J7, J14, J30 ± J90 


Si vaccine < 1 an : 1 inj J 0 

Si vaccine entre 1 et 3 ans : JO, J3, J7 

Si vaccine > 3 ans (protocole sujet non immunise) 

Interet du ttt vaccinal des le contact infectant : Apparit 0 d’une immunite avt que la maladie se declare 


NB : Maladie a declaration obligatoire et professionnelle. Mais seulement les cas declares cad les cas mortels. 


Source : Fiches Rev Prat, Pilly 1997, Med Line MI 2000, QCM Intest 2000 
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QQ notions sur la Pasteurellose humaine 

• Pathogenie 

□ Pasteurella multocida ou septica, petit bacille gram negatif (BGN) 

□ Reservoir animal (chat, chien, oiseaux, . . .) et le milieu exterieur 

□ Transmission par morsure ou griffure animale ou vegetale 

• Diagostic 

□ Clinique 0 

■ Incubation tres courte, en moyenne 4h (tjs < 24h) 

■ Douleur precoce svt disproportionne par rapport a la taille de la plaie 

■ S locaux : Plaie erythemateuse, tres oedematiee, douloureuse avec ecoulement seropurulent 

□ Paraclinique 

■ Mise en evidence du germe sur prelevements locaux et HAA 

• Evolution 

□ En absence de traitement, lymphangite, adenopathies locoR, arthrite de voisinage, phlegmon des gaines 

□ Possible bacteriemie avec metastase septique sur terrain immunodeprime 

□ Complications tardives : ALGONEURODYSTROPHIE 0 +++, ery theme noueux 

• Traitement 

□ En liere intention : Doxycycline 200 mg/j - 10 j ou Amoxicilline 50 mg/Kg/ j - 10 j si enfant, femme enceinte 

□ Au stade d’algodystrophie, ATB inutile 

□ Ttt preventif repose sur les memes ATB au meme poso mais pdt 5 j seulement 
Source : Pilly 1997 , Dossiers Vemazobre 
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Paramyxovirus, Parotidite, Orchite, Meningite, ROR 


□ 


□ 

□ 

□ 


□ 


□ 

□ 


Paramyxovirus : 

Parainfluenzae 

o 1,2, 3,4 : Laryngite 
o Ourlien 

Morbillivirus : rougeole 
Pneumovirus : VRS 


Epidemiologie 

• Agent causal : 

Virus ourlien de la famille des Paramyxovirus (virus a ARN) a tropisme 
glandulaire et nerveux (la rougeole est aussi un paramyxovirus, par contre 
la grippe est un [ortho] myxo virus) 

Reservoir : Strictement humain 

Transmission directe par voie aerienne interhumaine et contact salivaire 

Contagiosite : importante. Periode = 7 j avt le debut de la maladie et pdt 7 j apres le debut 
Epidemio 

□ Sur un mode endemique avec eclosions d'epidemie de collectivite a predominance hive male 
Victime = sexe ratio = 1 
Enfant prepubere (85%) : 50 % avant 8 ans 
Adulte jeune : 10 % apres 15 ans 

Exceptionnelle avant 9-12 mois car immunite maternelle (idem rougeole mais pr elle avt 6 mois) 

Immunite durable et definitive 0 

Depuis le debut des campagnes de vaccination en 1989, le nombre de cas annuel d’oreillons a considerablement 
diminue en France, passant de 500 000 en 1986 a 50 000 en 1993. 


Diagnostic 

• Clinique 

□ Incubation : 18 a 21 jours = 3 semaine 0++ 

□ Invasion : 24 a 48 heures (fievre + otalgie + cephalee + rash morbilliforme) 

□ Phase d'etat : 

■ La forme asymptomatique est la + frequente : 1/3 des cas 

■ S Generaux : fievre a 38°C, cephalee, Etat general conserve 

■ Atteinte glandulaire : 

■ Parotidite (70%) 

■ Autres gldes salivaires : sous-maxillaires et sublinguales (10%)° 

■ Orchite si post- pubere (20%)° = frequence de 2/1000 

■ Pancreatite svt frustre 0 , ovarite, mastite, prostatite, thyroidite sont exceptionnelles. 


Parotidite ourlienne 0 


Orchite ourlienne 

-D’abord unilat puis bilaterale Q avec un decalage 


-Unilat le + souvent (85%) 

de 48 h (un aspect piriforme du visage) 


-Svt apres la parotidite (ds la semaine suivante) 

-Douloureuse 


-Augmentation brutale T°C : 39-4 l°c 

-Ferme et elastique 0 


-Dl vives inguino-scrotales 

-Vol max a J3 avec comblement du sillon retro- 


-Tumefaction scrotale douloureuse, cedematiee ds lequel 

mandibulaire => refoule le lobe de l’oreille 


on percoit un gros testicule 

-Peau en regard : Normal 


-Epididymite svt associee 

-Orifice du Stenon inflammatoire 0 


-Regression en 2 sem 

+ Trismus reflexe , pharyngite erythemateuse 


-Possible sequelle : 

-ADP sat pretragiennes et sous angulomaxillaires 


■ Atrophie (5 pr 1000) 

-Regresse en moins d’l sent., pas de sequelle 


■ Azoospermie/sterilite°(exceptionnel et que si bilateral) 

- + marque chez Ado/ Adulte jeune 


■ Fonction endocrine respectee 


■ Localisation neuromeningee : 

■ Meningite aigue lymphocytaire 0 : Svt reaction meningee isolee asymptomatiq. Tres fqte : 15 %. Tjs favorable 

■ Meningoencephalite aigue virale : contemporaine ou retardee. Exceptionnelle. Possible evolution mortelle. 

■ Atteintes paires craniennes : atteinte rares mais svt definitives. 

0 Surdite 0 (0.1 pr mille) : uni > bilat. . La surdite est inappareillable 
0 NORB (Cecite) 

0 Possible PFP par compression 0 ou Par inflammation => bcp moins fqtes. 

■ Myelite ou polyradiculonevrite :Exceptionnelle 

■ Possible myocardite electrocardiographique ou polyarthrite migratrice 0 
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• Aucun examen paraclinique n’est necessaire au diagnostic 

□ En cas de doute : 

■ Isolement du virus par culture ds la salive, LCR, le sang, les urines 

■ Serologie par methode Elisa : soit IgM au premier prelevement, soit augmentation du tx d’lgG a 15 j d’intervalle 

□ Hyperamylasemie frequente liee a l'atteinte salivaire ou pancreatique 

□ Sur la NFS, hyperlymphocytose classique des infections virales mais possible HLPN en cas d’orchite 

• Diagnostic differentiel 


Autres parotidites (cf Q 036) 

Adenite du Gonion 

Lithiase du canal de Stenon 

Torsion du testicule, orchite bacterienne 


Evolution 

□ Le plus svt favorable mais risque d'encephalite grave et de sequelles : azoospermie / atrophie testiculaire / surdite 

□ 11 n’ y a aucune teratogenieite. 

Prevention 

• VACCIN : ROR VAX (Rubeole + Ourlien + rougeole) TOUJOURS EN ASSOCIATION 

□ Vaccin vivant attenue Q (Boire pr rester roi ou finir valet) assurant une prevention presque absolue en moins de 1 5 j et 
persistant au moins 10 ans. 

□ Cl 

■ Comme tout vaccin : Episode infectieux aigu evolutif 

■ Comme tout WA : Grossesse, deficit immunitaire acquis ou congenital 

■ Allergie immediate a Vovalbumine (FROG : Fievre jaune, Rougeole, Oreillon, Grippe) 

■ Injection recente d’lg (rougeole et ROR) : delai de 6 sem 

□ Effets secondaires 

■ Reaction locale ou fievre Q ou eruption precoces (J 1-J3) comme ts les VVA 

■ Crise convulsive hyperthermique (rougeole) 

■ Eruption cutanee differee 0 (rougeole) 

■ Parotidite Q ou Sd meninge (Oreillon) 

□ Bonne tolerance 

□ Immunite solide et stable 

□ En 1 injection SC ou IM 

□ Dernieres recommandations (2000) 

■ A partir de 12 mois Q Vie sexe 

■ Vaccination de rattrapage : Entre 3 et 6 ans : une seconde vaccination est recommandee ; entre 11 et 13 ans : 
vaccination ROR de rattrapage pr ts les enfants n’en ayant pas beneficie quelque soit leur Atcd par rapport a ces 3 
maladies. 

• Isolement 

□ Eviction scolaire jusqu a guerison clinique soit ~ 1 sem 

• Prevention apres un contage 

□ Ig hyperimmune : (Zo(co)r aura ete s’ evade) 

■ 0.3 mL/ Kg en 1 IM le + rapidement apres le contage (max < 7j) 

■ Chez la femme enceinte, I’adolescent ou Vhomme jeune non immun 

□ Indications de la vaccination apres contage (<3j) 

■ Sujet monorchides ou malentendants 

■ Ado ou jeune femme non immun 

■ Enfant > 1 an (voire 9 mois) 

■ Enfants ds collectivite pr eviter epidemie 

Traitement est purement symptomatique 

□ Soins de bouche, antipyretiques et antalgiques pour la parotidite 

□ Repos et suspensoir a visee antalgique dans l'orchite. 


Source : Fiches Rev Prat, Pilly 1997, Med line MI 2000, MediFac, Vidal 2000 et QCM Intest 2002, Dorosz 2000 
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Epidemio , depistage, prevention, ppales anomalies immuno, marqueurs pronostics biologiques , classification (stades preventifs) 

Physiopathologie 

• Aspects virologiques 

□ VIH = retrovirus^ a ARN ,J lymphotrope ,J et neurotrope <J du sous groupe des lentivirus possedant 2 serotypes : HIV 1 (le + 
repandu) et HIV 2 (Afrique de l’Ouest) . 

□ 3 genes caracteristiques 

■ Gene GAG => Ptn capside et de core 

■ Gene POL => Ptn de replication (transcriptase reverse Q , integrase, protease) 

• Gene ENV => Ptn de l’enveloppe (GP 41 , GP 120, GP 160) 

□ Cellules cibles : cellules porteuses du CD 4 Q qui a une gde affinite pr le GP 120 Q = Lc T CD4, monocytes-macrophages, 
cellules folliculaires dendritiques, c de Langerhans cutanees, c microgliales cerebrales . 

□ Cycles de replication : 

■ Absorption + penetration de la particule virale par interaction CD4-GP120 avec fusion des Mbs et liberation ARN viral en 
intracellulaire. 

■ Traduction ARN viral en ADN proviral, grace a la reverse transcriptase virale, qui va alors pouvoir s’integrer au noyau de 
la cellule hote (role de Tintegrase virale) 

■ ADN proviral transcript en ARN par une polymerase de la cellule hote puis migration ds le cytoplasme 

■ Synthese ptn virales sous Taction d’une protease virale avec constitution de nvelles particules virales qui st eliminees en 
extracellulaire . 

• Principales anomalies immunologiques 

□ Infection chronique active avec production constante de virus qui echappe au SI par integration de son genome ds le 
chromosome et par sa forte variability genetique . 

□ Lors de l’infection aigue = Viremie massive avec reaction immunitaire de l'hote humorale (Ac antiPtn VIH) et cellulaire 
permettant de controler en partie cette viremie massive. 

□ A la phase chronique = Le VIH reste quiescent ds cellules CD4 + au niveau des organes lymphoides ou ils se repliquent 
activement . Echappement au SI par une forte capacite de mutation au cours de sa replication et par alteration quantitative et 
qualitative . Toute stimulation antigenique favorise une augmentation de la replication virale. 

* Deficit quantitatif en T CD4 >J 

m Effet cytopathogene direct du virus 

■ Formation de syncytia entre les cellules infectees et non infectees 

* Destruction des lymphocytes T-CD4+ par la reponse cytotoxique immunitaire (T cytotoxiq, cellules NK et ADCC 

* Apoptose (mort cellulaire programmee) 

■ Deficit central de production des lymphocytes T par la moelle osseuse. 

■ Deficit qualitatif par perturbation de Thomeostasie lymphocytaire secondaire a la stimulation antigenique permanente 
induite par la replication virale. 

■ Anergie y par deficit de production d’IL2 lors des stimulations d’abord par Ag memoires puis par les alloAg et enfin 
par les mitogenes 

■ Depletion selective des Lc T memoires 

■ Desequilibre des sous populations CD4 TH 2-TH1 au profit TH2 (IL 10 augmente et IL 12 abaisse) 

■ Involution des populations T ds le thymus. 

■ Alteration de la structure glandulaire lymphoide avec perturbation des mecanismes de presentation de l'Ag. 

■ Perte des capacites de proliferation des lymphocytes T. 

Epidemiologie 

• L'INFECTION A VIH EST UNE PANDEMIE MONDIALE. 

■ 40 millions de seropositifs ou de SID A (sous declaration probable) avec 6 millions de nv cas par an soit 10 000 nouvelles 
contaminations par jour. Surtt entre 20 et 40 ans y 

■ L’Afrique et l’Asie sont les plus touches. + Fqt en afrique noire qu’au maghreb Q 

■ En Europe, il existe 600 000 seropositifs (dont 150 000 cas en France) de VIH. 

■ En France, la declaration anonyme (a la DDASS) est obligatoire au stade du sida et pas au stade de seropositivite. 

■ Les regions les plus touchees, en France, sont l’lle-de-france, la region PACA, la Guyane et la Guadeloupe. 

■ 3 sous groupes : Homosexuels (30%) et Toxico (20%) en regression et Heterosexuel (40%) en augmentation. 

• Les modes de transmission. 

□ Le virus se transmet par le sang, le sperme, les secretions vaginales, la salive, les urines, les larmes et le lait maternel. 

□ La transmission heterosexuelle constitue le principal mode de transmission du virus. 

■ La transmission sexuelle +++. C’est le mode de contamination le plus frequent. 

* Risque sexuel de transmission est augmente si : ulcerations genitales , rapport anal (receptif > insertif), partenaire 
infecte symptomatique , multitude de partenaires, l’homme est le partenaire infecte ( car contamination +frqte de TH 
vers la F que de la F vers TH) 

■ Un seul contact sexuel suffit (mais il n’est pas systematique) pour etre contamine. 

* Les rapports oro-genitaux sont egalement incrimines, mais la transmission est rare. ( c’est quoi ?...) 
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■ La transmission sanguine 0 

■ Elle represente le 2 ,eme mode de transmission avec necessity d’un inoculum viral important . 

■ Ds le cadre : Toxico IV> transfusion sanguine > Accidents d'exposition au sang pr personnel medical/paramedical 0 
( le risque est de 0, 3 % pr HIV, 3 % pr HCV et 0,03 % pr HBV pour le perso soignant). 

■ Depuis le depistage obligatoire des donneurs (07/1985) : le risque est devenu minime = 1/700 000 u . 

■ La transmission materno-foetale. 

■ Tx de contamination de la mere a l'enfant est en France de 20 % °essentiel lenient en periode perinatale (la fin de la 
grossesse et F accouchement) et Fallaitement mais aussi possible a Foccasion d’une viremie 0 . II depend du tx de CD 4 
et de la charge virale de la mere. 

■ Autres modes de transmission. 

■ Don d'organe. 

■ Don de sperme. 


Diagnostic 

• Diagnostic clinique 

□ La primo-infection. 

■ Concomitante de la contamination , elle est symptomatique ds 2/3 des cas et temoigne d’une replication et done d’une 
charge virale tres elevee. 

■ Symptomes peu specifiques => svt inaper£ue. 

* Fievre , AEG , polyadenopathies 

■ Pharyngite , dysphagie , exantheme maculo-papuleux non prurigineux, ulceration cutaneo-muqueuse 

■ Une diarrhee aigue ou chronique, des vomissements et des douleurs abdominales. 

■ S neuro (meningo-encephalite, meningite lymphocytaire, paralysie faciale, neuropathie peripherique). 

■ Bio : Sd mononucleosique 0 , thrombopenie, lymphopenie puis hyperlymphocytose, Sd inflammatoire inexplique, 
hypergammaglobulinemie inexpliquee . 

■ Serologie : Ag P 24 + ou charge virale du VIH + et/ou serologie + 

■ Etape importante car son diagnostic permet une prise en charge precoce et une limitation de la propagation de l’infection. 

□ Une phase de latence clinique. 

■ Equilibre entre la multiplication virale et les defenses immunitaires de l’hote. Elle dure en moy une dizaine d’annees. 

■ Facteurs favorisant passage en phase SIDA : contamination a un age avance et par voie transfusionnelle. 

* A ce stade, il ne persiste cliniquement qu’une polyadenopathie generalisee chronique ou asymptomatique 0 

□ Le stade SIDA. 

■ A ce stade, survient les infections opportunistes et les cancers => CD 4 < 200/mm3 sf BK (entre 200 et 300 ) 

■ La mediane de survie est de 9 mois. Pronostic racement modifie par utilisation tritherapie . 

• Diagnostic biologique 

■ Lymphopenie 0 (surtout sur CD4°) ; thrombopenie 0 immunologique ; hypergammaglobulinemie polyclonale 0 

■ Hyper protidemie avec hyponatremie de dilution secondaire 

■ Un TCA allonge lie a la presence d’un anticoagulant circulant. 

■ Une serologie VDRL faussement positive. 

• Diagnostic et depistage serologique = diagnostic de certitude 

□ Obligatoire et legal lors d'accident d'exposition au sang , lors des dons du sang, d'organes, de tissus, de cellules (sperme). 

□ Non obligatoire, il n’est pratique qu'avec l'accord prealable du patient ds toutes les autres circonstances = visite 
prenuptiale, declaration de grossesse , bilan d’une autre MST , si fdr de contamination (meme Nv ne ), si suspicion clinique ou 
biologique . 

□ Il peut etre pratique a la demande du patient , il sera alors gratuit ou rembourse par la secu. 

□ DEPISTAGE 

* Apres accord du malade 

■ Mise en evidence d’Ac seriques specifiques anti VIH 1 et 2 °par Test ELISA selon methode immunoenzymatique 

■ On realise obligatoirement 2 tests avec 2 reactifs differents sur un meme prelevement . 

■ Sensibilite eleve mais Spe + faible => FP 

■ Si positif ou discordance entre les 2 tests , a confirmer par un Western Blot (medico-legal) °: tres specifique 

■ Delai de positivite 0 : 3 a 6 sem apres contamination. 

□ CONFIRMATION DU DIAGNOSTIC 

* Realisation test Elisa de depistage 

■ Test Western Blot 

■ Tres specifique , realisee sur un second prelevement sanguin +++. 0 

■ Technique immunoenzymatique qui va etre positif s’il ya au mois un Ac anti ptn d’enveloppe (gp 160, gp 120, gp 41) 
et au moins un Ac dirige contre une proteine interne du virus. 

* Si ce test est + => confirme par un 2 lemc Western blot sur un autre prelevement . 

■ Si ce test est negatif ou dissociees stables a + de 3 mois d’intervalle => patient sain 

* Si test ELISA et/ou WB st negatifs avec : 

■ Absence de suspicion de contamination recente ( < 3 mois) => aucun examen ne sera realise 

■ Si suspicion => Antigenemie p 24 + test ELISA a 3 mois. 


Nursing Unity 


3/7 


□ LES AUTRES TESTS DIAGNOSTICS D'lNFECTION A VIH. 

* Antigenemie p 24 : test peu sensible qui se positive de fa§on precoce vers J 12 et ceux pdt seulement 1 a 2 sem. 

■ La charge virale : Marqueur pronostic important temoin de la presence d’ ARN viral plasmatique, il est le + precoce a se 
positiver ( des J 10 ) . II est indiquee a visee pronostique (suivi evolutif) et diagnostique au stade de primo infection (+ 
couteux qu’une Ag p 24 , selon les equipes ). 

■ Isolement du virus en culture Q : Non utilisee en routine ; indiquee pr diagnostiquer si un enfant ne de mere VIH+ est 
infecte car les Ac maternels anti VIH rendent le diagnostic serologique impossible* 3 . 

■ La detection du materiel genetique viral : detection de l’ARN viral plasmatique et de l’ADN proviral cellulaire . Utilisee 
pr le diagnostic precoce d’une infection neonatale. 

□ EN PRATIQUE 

■ Suspicion d’une contamination recente. 

* Demander une serologie ELISA et une antigenemie p. 24. 

■ Si elles sont negatives, on realisera un nouveau test ELISA au bout de 3 mois. 

■ Si elles sont positives, on confirme l’infection par un Western Blot. 

■ En cas de WB indetermine, il faut demander un nouveau Western Blot et rechercher le VIH 2. 

■ Suspicion de primo-infection clinique. 

■ On demande un test ELISA qui est realise tous les mois pendant 3 mois et une antigenemie p 24. 

■ Nouveau-ne de mere seropositive VIH. 

■ A la naissance : controle serologie ELISA et/ou Western blot, culture et/ou PCR-ADN VIH, antigenemie p 24. 

* A 1, 3 et 6 mois : culture virale et/ou PCR-ADN VIH. 

■ A 18 mois : serologie (ELISA). 


Categories cliniques selon les nvelles classification et definition du SIDA 


Categorie A 

■=> Infection a VIH asymptomatique 

■=> Lymphadenopathie generalisee persistante 

Adp > 1 cm ds au moins 2 aires ggl non contigues 
(autre qu’inguinale) persistant + de 3 mois et sans 
autre cause que le VIH]. 

■=> Une primo infection symptomatique. 

L’absence de criteres de la categorie B et C. 


Categorie B 

Absence de manifestations de type C et au moins : 

■=> Angiomatose bacillaire. 

■=> Candidose oropharyngee* 3 . 

■=> Candidose vaginale refractaire. 

■=> Dysplasie du col modere ou severe ou un CIS . 
■=> Sd constitutionnel: 

T°C > 38,5° ou diarrhee > 1 mois. 

■=> Leucoplasie chevelue de la langue Q . 

■=> Zona multimetamerique ou recurrent* 3 , 
o PTI ou purpura thrombopenique idiopathique. 

■=> Salpingite. 

■=> Neuropathie peripherique a VIH. 


Classification biologique americaine 


Categorie C = Phase SIDA ++++ 

■=> Candidose systemique (autre qu’ oropharyngee). 

■=> Cryptococose extrapulmonaire. 

■=> Cryptosporidiose intestinale. 

O Infection a CMV. 

■=> Encephalopathie a VIH. 

c > Infection herpetique cut > 1 mois et/ ou bronchique et/ 
ou pulmonaire et/ ou oesophagienne 
c > Histoplasmose disseminee ou extrapulmonaire. 

c > Isosporidiose intestinale > 1 mois. 
c > Infection a mycobacterie atypique disseminee ou 
extrapulmonaire. 

c > Tuberculose * 3 extrapulmonaire ou pulmonaire 

Pneumocystose pulmonaire* 3 . 

■=> Pneumopathie bacterienne recurrente a pyogenes. 

■=> LeucoEncephalopathie Multifocale Progressive 
(LEMP). Elle est causee par le virus Jc. 
c > Septicemie recurrente a salmonella non typhi. 
c > Toxoplasmose cerebrale. 

■=> Sd cachectique du au VIH 
c > K invasif du col uterin 
■=> Mie de Kaposi. 
c > Lymphome de Burkitt . <3 
■=> Lymphome cerebral primitif. 



Cate 

gories cliniques 

Nbre de CD4 

A 

B 

C 

> 500 /mm3 

A 1 

B 1 

C 1 

201 a 499 /mm 3 

A 2 

B 2 

C 2 

<200 

A3 

B 3 

C 3 


I I Stade SIDA en France => clinique 

+ | | Stade SIDA aux USA => clinique et bio 
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Prise en charge d’un patient seropositif asymptomatique 

□ Bilan initial de la maladie. 

□ Clinique : 

■ ATCD medico-chirurgicaux , Fdr connus. 

■ Date de contamination. 

■ Examen clinique complet :Penser aux aires ggl , etat des muqueuses buccales et genitales , examen neuro complet , etat 
nutritionnel (poids, taille, evolution) , examen gynecologique ( frottis cervical) , examen neuro, pneumo et digestif , T° C ? 

□ Paraclinique : 

- BIO : 

■ NFS plaquettes ionogramme sanguin creatininemie 

* Transaminase et gamma GT 

■ Controle de la serologie HIV 

■ Charge virale (PCR-ARN) 

■ Typage lymphocytaire : Numerat 0 des Lc T CD4 ( N > 600/mm3) et CD 8 avec calcul du rapport CD 4 / CD 8 (N >1) 

■ Serologie Toxo : si negative => impose au patient de respecter des regies hygieno-dietetiques 
- Serologie TPHA VDRL 

■ Serologie Hepatite B (si absence de contact ant => vaccination ) 

* Serologie hepatite C ( si + completer par PCR-VHC ) 

■ Serologie CMV 

■ IDR a la tuberculine (pour certains). 

* Rx pulmonaire 

* Fond d’oeil si le nombre de CD4 < 50/ mm 3 

□ Sociale 

■ Conseils d’hygiene et de prophylaxie => cf prevention 

■ Info sur les associations d’aide aux seropositifs 

■ Prise en charge a 100% quelquesoit le stade 

■ Declaration obligatoire seulement si stade SIDA y 

a Bilan pronostic de la maladie. 

* Clinique : stade A, B ou C Q 

* Immunologique : 1 , 2 ou 3 

■ Lymphocytes CD4 circulants Q est le ppal element de surveillance : N = 600 a 1200/mm3 soit 30 a 50% des Lc circ 
o Tx correle a la survenue des manifestations cliniques et a l’ampleur de la replication virale (charge virale). 

o Decroissance reguliere au cours de 1'evolution de 1’infection. 50 a 70/ mm 3 /an 

■ D’autres tests immunologiques peu utilises en pratique courante ont une valeur pronostique : 
o Inversion du rapport CD4/CD8 avec CD 8 eleve. 

o Beta-2-microglobulinemie elevee Q . 
o Neopterine elevee. 

o Hypergammaglobulinemie polyclonale (IgG, IgA), 
o Diminution de l’anergie cutanee 

■ Virologiques : 

■ La replication virale est constante et persistante => c’est le facteur predictif le + precis et precoce pr connaitre 
1’evolution clinique a venir . 11 est independant du taux de lymphocytes CD4. 

* C’est la charge virale plasmatique (ARN circulant ) qui en est le reflet . Elle est mesuree en copies ou en log 
ARN/mL par 3 techniques differentes : PCR, ADN branche et Nasba . 


Pathologies opportunistes HP CD4<200/mm3 (sfBK) 

• Atteintes pulmonaires 

□ Devant une pneumopathie alveolaire : pneumocoque , haemophilus. 

□ Devant une pneumopathie interstitielle Q , on evoque : 

* Pneumocystose pulmonaire" +++ = l lere cause d’infection opportuniste Q Q 193 

* Mycobacterie tuberculosis : ds 50% extrapulmonaires , CD4 < 200-300 , resistances fqtes , ttt optimal 

* Mycobacterie atypique Q (Avium et Kanseii) : att extrapulmonaires surtt , CD 4< 100, resiste ttt habituel = clarithromycine 

+ ciprofloxacine+ ethambutol Q 096 

* Legionellose Q 100 

■ Actinomycose 

■ Nocardiose. 

□ Infections virales a HSV , CMV et Adenovirus. 

□ Infections parasitaires : Toxoplasmose 0 et Anguillulose 0 

□ Infections mycosiques : cryptococose, aspergillose, candidose et histoplasmose 

□ Cancers : Sarcome de Kaposi ; lymphomes 
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Atteintes neurologiques 

□ Devant une atteinte nodulaire cerebrale, on evoque : 

* Toxoplasmose cerebrale qui est la principale cause d’atteinte neurologique en cas de seropositivite +++ Q 194 

* Lymphome cerebral primitif , metastase cerebral d’un LMNH, sarcome de Kaposi 

■ Tuberculome , Cryptococome 

■ Nocardiose 

□ Devant une symptomatologie d’encephalite = demence , on incrimine : 

■ LEMP (LeucoEncephalopathie Multifocale Progressive) secondaire a la reactivation du vims JC (Papovirus) responsable 
d’une demyelinisation multifocale . (proche SEP = diagnostic differentiel ) 

■ Installation subaigue avec S focaux svt visuels , deficit moteur, Sd cerebelleux , .. avec tble des fct sup et de la 
vigilance tardif. 

■ TDM cerebral : Hypodensite de la SB ne prenant pas le contraste predominant en R° perivenU'iculaire , centres ovales 
et cervelet . Parfois N au debut. 

■ IRM cerebral : Hpersignaux multifocaux en T2 de la SB , + sensible et + precoce 

■ PL normale sf recherche virus JC par PCR +++ , elimine autre diagnostic differentiel 

■ Pas de ttt curatif => Aggravation vers deces en 2 a 6 mois . 

■ Encephalite subaigue a HIV 

* Survenue au stade SIDA mais possible a des stades + precoces , reponsable d’une demence ds 20 % des SIDA. 

■ Sd dementiel d’installation progressive avec evolution vers un etat grabataire avec absence d’anomalie au TDM ou 
IRM (atrophie corticale marquee) , a l’EEG (ralentissement diffus) , a la PL (meningite lymphocytaire 20%) 

■ Encephalite a CMV => Q 195 

* Virus du groupe herpes (herpes simplex, varicelle, zona) : encephalite herpetique ne st pas + fqtes chez un sujet HIV 

* Syphilis /Toxoplasmose 

□ Devant une symptomatologie de meningite, on evoque : 

* Cryptococose neuromeningee 0 +++ a cryptococcus neoformans responsable d’un tableau de meningite ou de 
meningoencephalite subaigue ou chronique avec autre atteinte vicerale associee (Pulmonaire > cutanee , moelle) 

■ Paraclinique : TDM normal svt ; PL (Lymphocytaire ou panachee, hypoglycorrachie, examen direct apres coloration a 
l’encre de chine puis mise en culture prolonge sur milieu de Sabouraud, detection Ag solubles de cryptocoque svt +) 

le rechercher ds LCR, sg, urine voire LBA . 

■ Ttt d’attaque : Amphotericine B IV (Fungizone) si severe , sinon Fluconazole (Triflucan) moins toxique pdt 8 sem 
avec ttt d’entretien par Fluconazole. 

■ Tuberculose et mycobacteries atypiques. 

* Listeria 

■ VIH 

□ Devant une neuropathie peripherique : 

■ VIH 

■ CMV 

* Medicaments (ddl, ddC, AZT, d4T) 

Atteintes hepatogastroenterologiques 

□ Oesophagiennes = Candida Albicans, CMV, HSV et a la maladie de Kaposi . Devant toute dysphaie , realise une FOGD 
avec biopsie et prelevements viraux et mycologiques 

□ Hepatiques = CMV, Hepatites virales A, B et C , Mycobacteries typiques et atypiques, medicaments, LMNH et au sarcome 
de Kaposi. 

□ Pancreatiques = Medicaments. 

□ Biliaires = CMV, Microsporidies et Cryptosporidies. 

□ Diarrhee aigue chez une personne immunodeprimee est le plus souvent infectieuse 

* Elle impose une coproculture , parasito des selles et au besoin de realiser une coloscopie avec des biopsies pour rechercher 
le germe ou kaposi 

■ Bacteries (salmonelle, shigelle, Campylobacter, Clostridium difficile, mycobacterium avium). 

- Virus (herpes, CMV et VIH). 

■ Parasites (les cryptosporidies 0 , les isosporidies, l’isospora belli). 

■ Medicaments 

Atteintes hematologiques 

□ Les cytopenies centrales. 

■ II faut evoquer en priorite la cause medicamenteuse +++ => arret medoc (carence en folate et autres : AZT ,. . .) 

■ Les infections (tuberculose, CMV, parvovirus B19 et leishmaniose viscerale) et les infiltrations lymphomateuses . 

■ Myelogramme avec myeloculture +/- BOM . 

□ Les cytopenies peripheriques. 

* Les causes medicamenteuses en constituent egalement la principale cause. 

■ Purpura thrombopenique autoimmun idiopathique frequent au cours du HIV . 

* Anemie aregenraytive avec erythroblastopenie peut etre liee a une infection par le parvovirus B19 . 
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• Atteinte dermatologique cutaneomuqueuse 

■ Leucoplasie chevelue de la langue (EBV) Cf feuille suivante 1 

* Candidose buccale > genitale : ttt local par fungizone ou imidazole ; si echec : ttt imidazole per os 

* Dermite seborrheique 

■ Herpes simplex virus volontiers recidivants , cutanee-buccal ou genital Q 180 

■ Zona Q 181 

■ Sarcome de Kaposi Cf feuille suivante 2 

- Gale Q 179 

■ Molluscum cantagiosum (Pox virus) Petites tumeurs formant une saillie en corbeille avec une ombilication cornee au 
centre. Parfois tres nombreuses, elles se disseminent par auto-inoculation lors du grattage. Cf feuille suivante 3 

* Prurit generalise 



Leucoplasie chevelue de la langue 


Kaposi sideen 


Molluscum contagiosum 


Atteintes cancereuses 

□ Sarcome de Kaposi Q = Angio-fibro-sarcomatose devolution maligne a +/- breve echeance avec atteintes premieres des 
pieds et des jambes . Plaques erythematho-angiomateuses avec tumefactions douleureuses papulo-nodulaires angiomateuses et 
oedeme . Ensuite se developpent plus ou moins rapidement des Adp, des lesions osseuses des extremites et des lesions 
viscerales, en particulier sur le grele et l’estomac (dont les symptomes sont douleurs, diarrhees, hematemeses, 
amaigrissement), sur le cceur, sur le pericarde (tout viscere peut etre atteint ). 

II s’agit d’un lymphome T pour lequel le rapport T4/T8 est < a 1 avec role preponderant du Human Herpes Virus 8 HHV8 ds 
la pathogenie. 

3 formes st possibles : Kaposi mediterraneen , Kaposi des sideens (surtt homo , rare chez toxico Q ), kaposi sous ttt 
immunosupesseur 

□ LMNH = lymphome de Burkitt ( cellules de Burkitt) 

□ Maladie de Hodgkin, (cellules de Reed-Sternberg) 

□ Les cancers du col et anorectaux (role des papillomavirus). 


Prevention 

• Pour la population generale : 

□ Education et information des Page scolaire . 

□ Informations accrues sur population a risque : pratiques homosexuelles, usagers de drogue IV 

□ La prevention passe par : 

■ Utilisation d'un preservatif pour tout rapport sexuel. 

■ Vente libre et la distribution de seringues aux toxicomanes. 

■ Renforcement des programmes de substitution des opiaces par la methadone pour les toxicos . 

■ Depistage des dons de sang, de spermes ou de tissus. Q 

■ Prophylaxie medicamenteuse en cas de situation contaminante. 

• Pour les patients seropositifs. 

□ Autoexclusion du don de sang ou d’organes. 

□ Utiliser une brosse a dents et/ ou un rasoir individuel. 

□ Desinfecter les ustensiles avec de Falcool a 90° y ou Javel Q 

• Prevention de la transmission materno-eoetaue. 

□ Pour les femmes seropositives : contraception efficace mais on ne peut interdire a ces femmes de vouloir et de mener une 
grossesse. II faudra expliquer les risques pour elle et son enfant. 

□ Lors d'une declaration de grossesse : proposition systematique d'une serologie VIH de depistage. 

□ Chez la femme enceinte seropositive : proposer une therapie par zidovudine =AZT = Retrovir® y qui reduit la transmission 
materno-foetale a 8 % si femme n’a jamais ete traite . 

• Pour le personnel medical. 

□ Utilisation de materiel a usage unique. 

□ Disinfection des ustensiles a usage multiple dans un autoclave (121° pendant 15 minutes) =thermolabile ,J 

□ Pas de recapuchonnage des aiguilles ! ! ! 

□ Utilisation de recipients rigides pour contenir les ustensiles souilles => Medinette 

□ Port de gants et de lunettes protectrices (s’il existe un risque de projection sanguine). 
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• CAT EN CAS DE PIQURE ACCIDENTELLE : risque 0,3 % 

□ Interrompre le soin, laver a l’eau + savon puis laisser tremper dans l’eau de JAVEL (yeux => rincer a l’eau) 

□ Connaitre serologie du patient ( avec son accord ! ) 

□ Cs en urgence medecin referent (delai < 48 h) 

□ Evaluer le risque HBV et HCV 

□ Suivi clinique , psycho et bio a Ml , M3 et M6 

□ S i ttt antiretroviral decide , ttt pdt 1 mois . 

□ Declaration AT 

Traitement HP 

• Prevention des infections opportunistes Q 1 9 3 , 1 94 

• Vaccinations. 

■ Vaccin contre Pneumocoque et Hepatite B sont fortement recommandees. 

■ Vaccin contre tetanos, poliomyelite, fievre jaune, diphterie, grippe, hepatite A et typhoide sont permises. 

■ Vaccin contre Rubeole et BCG sont contre-indiquees. 

• Ttt antiretroviral 

■ Objectif = Freiner la maladie (charge virale indetectable); Restaurer une immunite cellulaire (CD4 augmente) 

■ II reduit la mortalite et la morbidite de la maladie. 

■ Association d’antiretroviraux (plusieurs niveaux d’actions et diminution des resistances aux antiviraux.) = pour debuter 
2 analogues nucleosidiques et une antiprotease. 

■ Ses indications sont : 

■ Patient au stade SIDA. 

■ Seropositivite symptomatique. 

■ Nbre de CD4 < 350/ mm 3 (pour certains, on traite des que le patient a moins de 500 CD4). 

■ Nbre de CD 4 entre 350 et 500 avec charge virale > 10 000 copies 

■ Nbre de CD4 > 500/ mm 3 mais avec une charge virale > 50 000 copies/ ml. 

■ Primo infection symptomatique a VIH. 

Surveillance multidisciplinaire reguliere a vie 

• Surveillance clinique 

□ Poids +++, recherche d’une atteinte digestive, neurologique et hematologique . 

□ Recherche d’effets secondaires pour les medicaments utilises. 

• Surveillance paraclinique necessite : 

□ NFS-plaq, typage lymphocytaire CD8/CD4, transaminases, gamma GT et creat ts les 6 mois si CD4 > 500 et ts les 3 

mois si entre 200 et 500 

□ La charge v irale plasmatique : tous les 6 mois, sauf en cas d'evolutivite et (ou) de mise en route d’un ttt antiretroviral (le 
dosage se fera alors tous les 3 mois). 

□ Fond d'oeil (tous les 2 a 3 mois) doit etre systematique chez les patients ayant moins de 100 CD4/mm3 et une serologie CMV 
positive. 

□ Serologie toxoplasmique, hepatite B et C, syphilitique et CMV annuelle est recommandee chez des personnes dont la 
serologie initiale etait negative. 

Source : Fiches Rev Prat, crs site MediFac , Med Line Mie Inf 2000 , Pilly 1997, QCM Intest 2000, Med Line Neuro 
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Pneumopathie, Hypoxemie, Syndrome interstitiel, LBA, Bactrim Fort en curatif ou faible en prophylaxie (CD4<200) + folate 

Generality 

□ Infection opportuniste la plus frequente Q 

□ Le plus svt manifestation inaugurate du sida 

□ Agent pathogene Pneumocystis Carinii = parasite intracellulaire facultatif pathogene qu'en cas d’immun odepression (surtt 
HIV) a tropisme essentiellement pu lmonaire meme si tous les organes peuvent etre atteints. 

□ Contamination probablement par voie respiratoire 


Diagnostic 

• Clinique 

□ Forme typique 

■ Pneumopathie non specifique hypoxemiante progressive devolution mortelle en l'absence de traitement 

■ Debut progressif sur 10-15 j : toux seche qui s'associe peu a peu a une dyspnee d'effort puis de repos ds un contexte 
febrile a 38°C et d’une AEG modere (asthenie + amaigrissement) . 

■ A l’examen , polypnee avec sous crepitants diffus et atteinte respi variable : polypnee, cyanose des extremites, au 
maximum signes de detresse respiratoire 

□ Forme + atypique chez patient sous prophylaxie primaire 

■ Formes excaves radiologiques 

* Manifestations extrapulmonaires (cutaneomuqueuse - ORL - oculaire - viscerales ) exceptionnelles => Chez des 
patients soumis a une prophylaxie par aerosol de pentamidin e il ■omidine®') = ntoins efficace one Bactrim® 

• Paraclinique 

□ Radiographie du Thorax 

■ Typique me nt infiltrat interstitiel bilateral et symetrique 

predominant aux hiles 

■ Formes atypiques : infiltrat bilateral simulant une miliaire , 
atelectasie en bande, pneumothorax spontane, atteinte 
unilaterale, images kystiques , atteinte des sommets (aerosols 
surtt ) 

■ Aspect normal dans 5 alO % des cas 

□ Biologie 

* GDSA : Parfois N au debut , evolue vers hypoxie hypocapnie , 
tble de la diffusion du CO : TLCO eleve 

■ Evaluer immunodepression : CD4 < 200/mm3 D , charge virale 

■ Bilan HIV (serologie, . . .) si non realise 

* Augmentation habituelle des LDH D 

* Hemocultures prelevees , pas de Sd infectieux sur NFS 0 

Fibroscopie et LBA Q 

■ Mee de Pneumocystis carinii a l'examen du LBA par coloration de G' 
monoclonaux = Kyste et trophozoites st ainsi visualises . Resultat enzn. 

* Le LBA ne peut se faire qu’en l’absence d’hypoxemie . 

EFR 

D 


a 



I Pneumocystose : syndrome interstitiel 
bilateral. 


Si celle-ci persiste apres oxygenotherapie , necessity d’intuber. 


Differentiel 

□ Devant une pneumopathie interstitielle chez un HIV + Q , on evoque : 

■ Pneumocystose pulmonaire 11 +++ = l' ere cause d’infection opportuniste Q Q 193 

■ Mycobacterie tuberculosis : ds 50% extrapulmonaires , CD4 < 200-300 , resistances fqtes , ttt optimal 

• Mycobacterie atypique Q (Avium et Kanseii) : att extrapulmonaires surtt , CD 4< 100, resiste ttt habituel = 
clarithromycine + ciprofloxacine+ ethambutol Q 096 

■ Legionellose Q 100 

■ Actinomycose 

■ Nocardiose. 


Evolution 

□ L’ evolution est le plus svt mortelle par une insuffisance respiratoire en l'absence de mise en route d'un traitement efficace 
precoce 
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Prevention primaire 

□ Indication : Tout patient ayant moins de 200 lymphocytes CD4/mm 3 , un pourcentage de lymphocytes inferieur a 15 %, un 
ATCD d'infection opportuniste ou une chimiotherapie pour lymphome ou sarcome de Kaposi. 

□ Moyen : 

■ Cotrimoxazole 0 = 400 mg Sulfamethoxazole 0 + 80 mg trimethoprine °= Bactrim faible® 1 cp/j 

* A cette posologie ne fait pas la prophylaxie de la toxoplasmose , par contre il diminue de fafon significative la 
frequence des infections bacteriennes ORL et des pulmonaires. 

* Effets secondaires l)+++ + fqt que chez immunocompetent = fievre, rash cutanee, oedeeme de Quincke, leucopenie, 
thrombopenie , agranulocytose .anemie hemolytique et anemie carentielle (meca toxique ou immunoallergiques) et 
rarement Sd de Lyell et Stevens -Johnson . Photosensibilisation. Nausee, vomissement et anorexie. 

■ Association obligatoire a des folates : aeide folinique Ledefoline® D 

■ En cas d’allergie : aerosols de pentamidine 0 (PENTACARINAT) : un aerosol mensuel de 300 mg qui est Cl en cas de 
tuberculose, asthme et allergie . Peu d’effets secondaires car non absorbes mais par contre ne protegent pas des formes 
extra-pulmonaires. 

* En cas de remontee CD4 au dessus de 200/mm3 pdt au moins 6 mois sous ttt antiretroviral , la prevention pourrait 
etre arrete. 

□ NB : la prevention primaire n’annule pas totalement le risque de Pneumocystose mais le reduit tout de meme fortement. 

□ NB2 : Prevention primaire mycobacteries atypiques : azythromicine 

Traitement curatif et prophylaxie secondaire 

□ Ttt curatif 

* Urgence medicale et on n’attendra pas la confirmation du diagnostic pour debuter le ttt : Le traitement ne negative pas la 
recherche de Pneumocystis carinii 

■ En Here intention : BACTRIM Fort® °per os 6 cp en 3 prises /j ou IV (12 amp en 4 perfusions/24h) pdt 21 j u 
soit 10 jours IV et 10 j per os. ° + ACIDE FOLINIQUE 

■ En 2ieme intention (allergie sulfamide) : 

* Ou dapsone Disulone® + trimethoprime Wellcoprim® per os 

* Ou pentamidine Lomidine® 0 IV 

■ Ttt adjuvant : 

* Forme hypoxemique PaQ2 entre 50 et 70 mmHg = 02 nasal + corticotherapie generate per os 80mg/j pdt 5 j avec 
diminution progressive sur 15 j . 

■ Forme tres hypoxemique : prise en charge en rea respi 

* Declaration anonyme du SIDA a la DDASS puisque Ton est obligatoirement en phase S1DA 

□ Prevention secondaire 

* Ttt d’ «entretien » a vie systematique BACTRIM® faihle 1 cp/j associe a de l’acide folinique U 
ou aerosol de pentamidine 300 mg ts les 15 j 

□ Evolution et surveillance 

■ Sous traitement, il est classique d’observer une aggravation pendant les 5 premiers jours du traitement et la gazometrie 
devra etre surveillee regulierement 

Sulfamide et HIV ( Dossier conf + RDP ) ++++ 

□ Ttt curatif et preventif de la pneumocystose (Bactrim Sulfamethoxazole ) et de la toxo (Adiazine® Sulfadiazine) 

□ Accidents cutanees tres fqt : 70 % des cas mais n’induisant pas habituellement l’arret du ttt : Le traitement sera maintenu sous 
surveillance soutenue en associant des antipyretiques et anihistaminiques 

□ Dans la moitie des cas, les symptomes retrocedent spontanement. 

□ Il semblerait que la frequence accrue des accidents est hep + du a l’infection par HIV qu’a Timmunodepression induite 

□ Lesions : eruptions maculopapuleuses svt transitoires (allergie retardee =8 alOj) > > urticaires (allergie immediate = Oj) > > Sd 

de stevens Jonhson ; Lyell 

□ Criteres d’arret ttt par Bactrim pr toxo chez un HIV + sont : 

□ Temperature > ou = a 40 °C 

□ Apparition de bulles ou ulcerations post bulles sur muqueuse 


NB: En cas d’utilisation de disulone, dosage systematique du G6PD (anemie hemolytique si deficit) et methemoglobinemie au 8 ieme jr du ttt. 


Source : fiche RDP, MedLine Mie Inf cours MediFac, QCM intest 2000 , Fiche toxidermie medicamenteuse et HIV, Dossier 
Annale ( avec bonne question sur effets secondaires, duree du ttt , ...par contre les poso n ’etaient pas a savoir) 

Bactrim Ac folinique, Cortico, Ttt entretien, Respi kine, I, M, 
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Tout signe neurologique VIH = TDM sans et avec PDC , CD4 <100/mm3 , Tjs eliminer un lymphome cerebral 
3 criteres diagnostics = images en cocarde ; multiplicity des lesions et ttt d’epreuve efficace 

Ttt = ADIAZINE + MALOCIDE + LEDERFOLINE + diurese alcaline abondante + NFS/creat + 2 TDM de controle J8 et S6 

Generality 

□ Infections opportunistes D 

□ Toxoplasmose cerebrate par reactivation endogene Q d’une infection acquise anterieurement a Toxoplasma gondii, parasite 
intracellulaire, du fait de I'effondrement de l'immunite cellulaire 

□ Survient chez 15 a 30 % des sujets au cours du sida (stade C) en l'absence de prophylaxie specifique (ms possible sous ttt) 

□ Le + svt pr un taux de CD4 < 100 mm3 0 avec une serologie toxoplasmique + . 


Diagnostic de toxoplasmose cerebrate 

• Clinique 

□ 2 tableaux cliniques possibles ds un contexte PEU febrile : 38 0 - 38 0 5 

* Sd tumoral secondaire a la presence d’abces cerebraux =80% des cas 

« Cephalees d’HTIC 0 (+/- autres signes) = permanentes, majorees par les efforts, rebelles aux antalgiques, elles 
peuvent s'accompagner de nausees et de vomissements matinaux. 

■ Deficit focal d’installation brutal 0 , crises convulsives focales , manifestations d’allure psychiatriques 

■ Encephalite subaigue avec Sd dementiel febrile 

■ Toute atteinte neurologique chez un patient infecte par le VIH et immunodeprime 

• PARACLINIQUE 

□ TDM cerebral en urgence sans et avec PDC° 

* Lesions en cocarde [ hypodensite centrale arrondie (centre necrose) avec prise 
de contraste annulaire tbordure active) avec en Peripherie une hypodens ite +/- 
etendue (cedeme cerebral ] 

■ Multiples (rarement unique) avec effet de masse 

* Sus ou sous tentorielles situees dans les NGC ou a la jonction SG -SB svt 

□ IRM cerbral sans et avec Gadolinium : permet de visualiser des lesions non 
vues au TDM. 

□ PL realises en absence d’HTIC 

■ Interessant pr le diagnostic differentiel : faire PCR EBV dt la positivite est en 

faveur d’un lymphome cerebral , recherche cellules lymphomateuses. H Toxoplasmose cerebrate: image en 

□ Serologie toxo : pas d’interet diagnostique Q « cocarde* lypique avec effet de masse 

® r n * important. 

□ Chez un patient HIV+ avec image d'abces cerebral, il faut chercher les arguments en faveur de la Toxo 

■ Immunodepression avec CD4 < 200/mm 3 ou % de lymphocytes CD4 < 15 % 

■ Absence ou non observance du traitement preventif 

* Serologie toxoplasmose + 

□ Le meilleure critere diagnostic est la reponse au ttt d’epreuve antiparasitaire +++++ D 

* En absence de reponse au ttt , on realisera une biopsie cerebrale stereotaxique avec examen anapath . 

□ Faire un FO a la recherche d’une retinite associee 



• Differentiel d 

□ Devant une atteinte nodulaire cerebrale, on evoque : 

■ Toxoplasmose cerebrale qui est la principale cause d’atteinte neurologique en cas de seropositivite +++ 

* Lymphome cerebral primitif : ppal diagnostic differentiel : Presentation clinique identique commune a tous PEIC . 

Au TDM : lesion le + svt unique hypodense iso ou discretement hyperdense prenant le contraste de facon homogene et 
intense avec osdeme perilesionnel . 

Ttt p ar radiotherapie+corticotherapie: pas de chimiottie contrairement au lymphome cerebral de T immunocompetent. 
Tres mauvais pronostic : mediane de survie < 4 mois . 

■ Metastase cerebral d’un LMNH 

* Sarcome de Kaposi 

■ Tuberculome 

* Cryptococome 

■ Nocardiose 

□ Devant une symptomatologie d’encephalite = demence , on incrimine : 

■ LEMP (LeucoEncephalopathie Multifocale Progressive) secondaire a la reactivation du virus JC (Papovirus) 

■ Encephalite subaigue a HIV 

■ Encephalite a CMV => Q 195 

* Virus du groupe herpes (herpes simplex, varicelle, zona) : encephalite herpetique ne st pas + fqtes chez un sujet HIV 

■ Neurosyphilis 
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Retinite toxoplasmique = seconde localisation 

□ Diminution de l’acuite visuelle avec hyperhemie conjonctivale 

□ Au FO : foyer de retinite au pole posterieur = lesion unique de couleur chamois svt associee a une lesion cerebrale 

Evolution 

□ Fatale =15% 

□ Sequelles neurologiques malgre le ttt = 50 % , dt la moitie st graves . 

Prevention primaire 

• 2 SITUATIONS 

□ Si serologie toxo negative quelquesoit CD4 = conseils hygieno-dietetiques 

* Eviter les contacts avec les chats et surtout les chatons 

* Bien laver les fruits et les legumes 

* Manger de la viande bien cuite. 

□ Si serologie positive avec CD4 < 100/mm3 = ttt preventif 

■ par Cotrimoxazole (Bactrim Forte ® ) = 800 mg Sulfamethoxazole 0 + 160 mg trimethoprine 0 lcp/j per os 

* ou par association disulone (Dapsone®) 50mg/j + pyrimethamine (Malocide®) 50 mg/sem 

■ Pr les 2 ttt , ttt par acide folinique Lederfoline per os 25 mg/sem 

Ttt curatifet prevention secondaire 

• Ttt curatif 

□ Urgence medicale. 

□ Debute devant tte suspicion du diagnostic, seule l’amelioration sous ttt apporte a posteriori la confirmation de celui ci 

■ Moyens : 

* Here intention : Sulfadiazine 0 D (ADIAZINE®) + pyrimethamine 0 D (MALOCIDE®)double dose a J 1 
PfiJLO&jgiLfiP en Fabsence d’intolerance aux sulfamides 

■ 2ieme intention : Clindamycine (Dalacine®) lincosamides + pyrimethamine (MALOCIDE®) per os en cp 

■ Duree du traitement est de 6 a 8 semaines 

■ Association systematique Acide folinique Ledefoline per os avec surveillance NFS 2/sem en ttt d’attaque 

■ TDM cerebral de controle entre J10 et J15 doit objectiver une amelioration des images . Si ce n’est pas le cas => biopsie 
cerebrale 

* 2ieme TDM de controle a la fin du ttt vers 6ieme sem : disparition des lesions ou cicatrices calcifiees 

* Ttt d’attaque systematiquement relaye par un traitement d’entretien pour eviter les rechutes qui sinon sont 
systematiques : c’est la prophylaxie secondaire qui se fait par le meme ttt a demi dose . 0 + D 

□ Ttt associe : 

* Ttt antiretroviral doit etre optimiser ou mis en place des le ttt d’attaque (eviter ttt hematotoxiques) 

■ Si ADIAZINE = diurese abondante alcaline + surveiller fct renale car risque de precipitation tubulaire renale 

* Si HTIC : ttt antioedemateux par corticoide IV 

* Si crise comitiale : ttt anticonvulsivant par Depakine® ou Rivotril® 

* II n’est pas necessaire de rajouter un ttt preventif de la pneumocystose car Adiazine® + Malocide® st actif sur 
Pneumocystis carinii . 

■ Declaration anonyme du SIDA a la DDASS (phase SIDA obligatoire) 

□ Effets secondaires des ttt D++++ : 

* Pyrimethamine (Malocide®) : anemie, neutropenie et thrombopenie qui st evites par acide folinique . 

* Sulfadiazine (Adiazine® )= sulfamides : 

■ Rash cutanes +/- febriles d’intolerance, survenant classiquement entre J8 et J 10 regressant spontanement sans qu’il 
soit necessaire d’interrompre le traitement. 

■ Etat cutane du patient doit etre cependant surveille etroitement compte tenu de revolution rare versun syndrome 
de Stevens-Johnson ou de Lyell. 

* Les manifestations d’allergie immediate, urticaire ou oedeme de Quincke sont exceptionnels. 

■ D’autres manifestations immunoallergiques ont ete decrites : hepatites cytolytiques, nephropathies , anomalies 
hematologiques. 

Sulf amide et HIV ( Dossier conf + RDP ) ++++ 

□ Accidents cutanees tres fqt : 70 % des cas mais n’induisant pas habituellement F arret du ttt : Le traitement sera maintenu sous 
surveillance soutenue en associant des antipyretiques et anihistaminiques 

□ Dans la moitie des cas, les symptomes retrocedent spontanement. 

□ II semblerait que la frequence accrue des accidents est bcp + du a l’infection par HIV qu’a l’immunodepression induite 

□ Lesions : eruptions maculopapuleuses svt transitoires (allergie retardee =8 alOj) > > urticaires (allergie immediate = Oj) > > Sd de 
stevens lonhson ; Lyell 

□ Criteres d’arret ttt par Bactrim pr toxo chez un HIV + sont : 

□ Temperature > ou = a 40 °C 

□ Apparition de bulles ou ulcerations post bulles sur muqueuse 

Source : Fiches Rev Prat, Med Line neuro/Mie Inf, Crs Medifac, QCM Intest (1) + Dossier (1) + doc RDP +toxidermie medoc 
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Fafh&l&g&zs duzs am CM V chtz un HfV + QMS 

Generality 

□ Surviennent a un stade tardif de 1'evolution du sida dans 80 % des cas : < 50 CD4 / mm3 . Parmi les patients qui ont 
moins de 50 CD4 , 50 % auront une retinite a CMV avec delai moyen d'apparition de 13 mois. 

□ 25 a 30 % des patients developperont une infection a CMV 

□ Agent pathogene le cytomegalovirus , virus de la famille des herpesvirus, present a l’etat latent chez 80 % des adultes 

□ Infection secondaire a une reactivation endogene sous l'effet de l'immunodepression avec replication virale et possible 
viremie . 

□ Effet cytopathogene = cellule de grande taille comportant des inclusions virales 

Diagnostic 

• Retinite a CMV 

□ liere localisation : 80 % des infections a CMV 

□ Clinique : 

* Diagnostic fortuit lors d'un FO systematique en cas d’atteinte de la Rt periph parfois asymptomatique 

■ Toute BAV chez un patient HIV + ou sideen surtt si CD4 < 50 /mm3 

■ Retinite : 

* Le plus svt unilateral avec bilateralisation secondaire (50 %) 

* BAV parfois brutale (atteinte de la macula) ; Amputation du champ visuel = 
scotome (atteinte peripheriq de la Rt ) 

■ FO (mydriaticum et neosynephrine) : plages blanches oedemateuses 
(exsudats floconneux) hemorragiques paravasculaires a progression 
centrifuge ; aspect en « cocarde » ou en «oeufs brouilles au ketchup». 

Elies peuvent evoluer vers la necrose et s'accompagner d'un decollement de Rt . 

a Paraclinique : 

* AngioG (si doute+ suivi evolutif) : hyperfluorescence qui debute au centre de 
la lesion et qui s’etend de fa<;on centrifuge sans atteindre les bords . Elle permet 
d’eliminer les atteintes retiniennes a VZV et toxoplama . 

• Atteinte digestive a CMV 
a 2ieme localisation 

□ Colite a CMV 

• D1 abdo a type de colique, diarrhee liquide parfois glairosanglante, fievre variable, amaigrissement = non specifique 

■ En absence de ttt , peut se compliquer par une colectasie, perforation et/ou hemorragie digestive. 

■ Parasito des selles + coproculture pr eliminer diagnostic differentiel , ASP pr bilan complication 

■ Coloscopie: muqueuse inflammatoire ulceree souvent hemorragique avec biopsies : presence d'inclusions nucleaires a 
CMV ds cellules de gde taille 

□ Oesophagite a CMV 

■ Dysphagie + odynophagie +/- brulures , nausee, vomissement => anorexie, amaigrissement 

■ FOGD : ulceration unique ou plus rarement multiple du tiers moyen ou inferieur de l'oesophage, parfois masquee par une 
candidose oesophagienne 

* Biopsie : presence d'inclusions intranucleaires confirmees par l'immunomarquage ds cellules de gde taille . 

□ Autres 

■ Cholangite a CMV : L'absence d'infection a Mycobacterium aviun-intr acellular e, de microsporidiose ou de 
cryptosporidiose et la presence d'une viremie ou d'une antigenemie CMV + plaident en faveur d'une origine liee au CMV 

* Cholecystite, pancreatite , hepatite , . . . 

• Atteinte neuro a CMV 

□ 3ieme localisation 

□ Encephalite-ventriculite a CMV 

• Sd dementiel febrile devolution subaigue avec S de localisation tardif aboutissant a un etat grabataire en qq sem => 
deces . Svt ds le cadre d’une infection dissiminee (Rt, digestive, pneumo, SNP,...) . 

Evolution + rapide que ds fencephalite subaigue a HIV. 

■ TDM : prise de contrastes juxtaventriculaires evocatrices ° atrophie corticale 

• IRM + specifique : hypersignal T2 dessinant le contour ventriculaire avec dilatation des ventricules. 

- PL : svt N , possible discrete lymphocytose ou polynucleose + hyperproteinorachie moderee + hypoglycorrachie 

■ Surtt culture CMV et rescherche PCR CMV ds le LCR (rechercher aussi ds sg , urines , LB A) 

□ Polyradiculonevrite / myeloradiculite 

■ Tableau de paraparesie + areflexie+ tble sensibilite puis de paraplegie avec atteinte sphincterienne en 2-3 sem (subaigue ) ; 
possible evolution ascendante mimant un guillain-Barre. 

■ PL : hyperleucocytose tranche + hyperproteinorachie importante (pas de Dissociation Alb-cyto) + culture CMV + PCR 
CMV positives 

□ Neuropathic peripherique a CMV 

• Sensitivo-motrices unilat ou bilat et symetriques svt algiques aux extremites, amyotrophie => biopsie neuromusculaire 
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• Autres atteintes 

□ Pneumopathie a CMV 

■ Rare , pneumopathie interstitielle diffuse severe dt le diagnostic est affirme en cas de MEE de cellules a inclusions dans le 
LBA et l'absence d'autres agents pathogenes : coloration de Gomori-Grokot ou IFID avec Ac monoclonaux negatives . 

□ Atteintes surrenaliennes 

• Peuvent etre responsables d'un tableau d'insuffisance surrenalienne aigue. 

□ Atteinte medullaire 

• Bi ou pancytopenie a CMV affirme par BOM + Histo 

Diagnostic paraclinique 

□ Aucun examen n'est indispensable au diagnostic de l'infection a CMV. 

□ Les examens biologiques permettent, par contre, d'apprecier la severite de l'atteinte et d'orienter le choix therapeutique . 

□ Serologie CMV n’aucun interet diagnostique : realisee en debut de prise en charge d’un HIV + aftn de detecter les seronegatifs qui 
devront etre transfuses avec du CMV - . 

□ Viremie et virurie : peu Se et peu Spe permettent settlement d’isoler la souche CMV et pratiquer des test de sensibilite 

□ Antigenemie leueocytaire (ou antigenemie p 65) =immunomarquage rapide (2h) de l’Ag p 65 du CMVsur les PN. Methode 
quantitative qui ne permet pas, elle aussi, de differencier colonisation et infection a CMV. 

□ Seule la PCR a CMV dans le LCR a une bonne sensibilite et specificite dans le diagnostic des infections neurologiques centrales. 

□ Le diagnostic de retinite a CMV est clinique ( +/- AngioG ) 

□ Le diagnostic des autres localisations repose sur la MEE d'inclusions virales sur le prelevement biopsique et ou l'isolement du 
virus en culture . La MEE d'un effet cytopathogene en culture sans retrouver d'inclusions virales au prelevement biopsique ne permet 
pas a elle seule de porter le diagnostic 

<=> La decouverte d'une localisation autre qu'une retinite doit faire pratiquer systematiquement un FO 

Evolution 

□ Dans le cas de la retinite a CMV 1'evolution peut etre temporairement favorable si mise en route precoce du ttt mais les ttt 
d’entretien ne ft que retarder les rechutes sans pouvoir les eviter = 12 % de cecite (par retinite ou par DR associes) . 
Apparition frequente de resistances du CMV au traitement accelere la progression 

□ Dans le cas de l'encephalite : pronostic vital sombre (survie mediane < 3 mois). 

Principes du traitement 

• MO YENS MEDICAMENTEUX 

□ Ganciclovir ( Cymevan ® ) 

■ Analogue nucleosidique de la guanosine, actif sur HSV1 et HSV2, VZV et CMV 

■ II est disponible par voie intraveineuse, orale, intravitreenne et sous forme d'implants intra-oculaires. 

■ Cliniquement bien tolere, sa toxicite est surtt hematologique: neutropenie (40%) > thrombopenie (20%) > Anemie (5%) 

□ Foscarnet ( Foscavir ® ) 

• Analogue pyrophosphate qui inhibe la DNA-polymerase des HSV1, HSV2, VZV, EBV , CMV et HBV ; la transcriptase 
inverse du VIH. 

■ Par voie IV avec hyperhydratation a adapter a la fonction renale et a ne pas associer a d’autres nephrotoxiques . 

■ La nephrotoxicite est le principal effet secondaire rencontre, mais peuvent survenir egalement des cephalees, nausees, 
vomissements, paresthesies, convulsions, hypocalcemies severes, des hypo ou hyperphosphoremies, des ulcerations du 
meat urinaire dues a une toxicite directe. 

□ Le cidofovir ( Vistide ® ) 

■ Analogue phosphoryle nucleosidique qui a l'avantage d'avoir une longue demi-vie permettant une administration espacee. 

• Par voie IV , avec hyperhydratation + PROBENICIDE , a adapter a la fonction renale et a ne pas associer a d’autres 
nephrotoxiques . 

■ La nephrotoxicite est le principal effet secondaire 


• Modalites du traitement 

□ Urgence therapeutique 

□ Ttt d’attaque 

■ Une des 3 molecules selon ATCD du patient et patho associees . 

■ Le traitement d'attaque dure 21 jours, pouvant etre prolonge pour certaines localisations. II sera relaye par le ttt d’entretien. 
■ Cymevan® enIV2/j = surveillance NFS , creatinine, ionoG sanguin et urinaire => 2/sem 

* Fo s c a vi r ® en IV 2/j= surveillance NFS, creatinine, ionoG sanguin et urinaire => 2/sem + Calcemie/POV 
=>l/sem 

* Vi s t i d e ® en IV a J1 , J7 puis ts les 15 j = surveillance Proteinurie et creatininemie avant puis iono , creat apres 

o associe a chaque perfusion hyperhydratation par 1 L de serum avant et apres la perfusion de Vistide® 
+ Probenicide 2 g 3h avant et lg 8 h apres 
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■ Ttt antiretroviral doit etre optimise , reevalue ou mis en place des le ttt d’attaque (eviter ttt hematotoxiques) 

■ Declaration anonyme du SIDA a la DDASS (phase SIDA obligatoire) 

* Mettre en place ttt preventif de la pneumocystose et toxo cerebral par 1 cp de Bactrim Fort ® 

□ Traitement d'entretien 

■ Systematique 

* II retarde mais n'evite pas les rechutes de retinite. (70 a 90 jours versus 30 a 40 jours sans ttt ) 

■ Mise en place d’un dispositif veineux implantable si besoin 

■ Ou Ttt par CYMEVAN (Ganciclovir) a Vi dose en IVL ts les jours ou per os ou implant intraocculaire +++++ 

* Ou Ttt par VISTIDE (cidofovir) a pleine dose ts les 15 j en IVL 

* Ou Ttt par FOSCARNET (foscavir) a Vi dose en IVL ts les jours 

■ II est associe a un examen mensuel du fond d'oeil 

■ Possible arret ttt d’entretien en cas de remontee des CD4 > 100/mm3 sous tritherapie pdt au moins 6 mois. 

□ Prevention primaire 

■ II n'existe pas actuellement de recommandations de prevention primaire des infections a CMV. 

* Surveillance particuliere des CD 4 < 50 / mm3 

* FO systematique ts les 3 mois 

■ Antigenemie P65 ou PCR CMV ts les 6 mois . 


Source : Fiches Rev Prat, MedLine Mie Inf et Neuro, Crs MediFac, site Societe Francaise d’ ophtalmo (SFOG) 

Pas de dossier sur retinite a CMV alors qu ’il y a un dossier de toxo, un de pneumocystose ... mes amis il sera pr 2002 . Ds ces 
autres dossiers , il y avait line question a chaque fois sur les diagnostics dijferentiels et ejfets secondaires du ttt . 
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Infitcfi&ns des parties m&Hes par anaerobies 

Etiologies 

• ClRCONSTANCES DE SUR VENUE 

□ Tte effraction cutanee ou muqueuse meme minime, quelque soit sa cause, expose au risque d’infection des parties molles 
sous-jacentes. 

* Traumatisme au niveau des membres 

■ Intervention chirurgicale vasculaire abdo pelvienne 

* Ulcerations cutanees 

■ Injection IV IM intra articulaire 

• Elements favorisants 

■ Stase veineuse ou lymphatique, ischemie chronique 

■ Diabete, obesite, denutrition, ethylisme chronique 

■ Deficit immun, hemopathies malignes 

■ Prise intempestive d’AINS pour traiter pathologie inflammatoire cutanee d’apparence benigne 

* Retard de l’ATBtherapie adapte 

• GERMES EN CAUSE = ANAEROBIES 

E> En fonction de leur degre de tolerance, on distingue les germes " EOS " (extremement sensible a l'oxygene), les 
anaerobies stricts et les anaerobies facultatifs 

E> Germes anaerobies sporulees 

■ Bcicille Gram Positif ( sporules, producteur d’exotoxine ) : Clostridium Perfringens = bacille tellurique Q 
anaerobie strict Q commensal du tube digestif Q , Clostridium septicum, novyi, bifermentens . . . Les clostridiums 
st des germes gazogenes non pyogenes 

E> Germes anaerobies non sporulees 

■ Ne possedent pas d’exotoxine, moins virulent, pouvoir pathogene secondaire a la production d’ enzyme de 

type proteinase ou hyaluronidase, fibrinolysine, coagulase negative, .... 

■ Cocci Gram + : Peptostreptococcus , Peptococcus 

■ Cocci Gram - : Veillonella 

■ BGP : Propionibacterium acnes, Actinomyces 

■ BGN : Bacteroide fragilis, Fusobacterium necrophorum 3 (Angine de vincent), Prevotella 

E> Les infections des parties molles a germes anaerobies sont de veritables infections mixtes, polymicrobiennes (sf la 
myonecrose : le + svt monomicrobienne et clostridiale). Presence frequente de germes aerobies associees de type Gram 
+ (staphylocoques, streptocoques) ou Gram negatif (enterobacteries, Haemophilus, Pseudomonas) 

E> Ces germes favorisent la multiplication des germes anaerobies, mais egalement certains anaerobies favorisent la 
multiplication des aerobies = synergie bacterienne 

• INFECTIONS GRAVES, MISE EN JEU DU PRONOSTIC VITAL 

Diagnostic 

• EN PRATIQUE 

□ Classification anatomo-clinique distingue : 

■ En fonction du tissu primitivement touche : 

■ Les myonecroses (atteinte primitive du muscle Q ) clostridiales ou non 

■ Les cellulites (atteinte des tissus cutanes Q , sous-cutanes ou sous-muqueux), 

■ Les fasciites (atteinte des fascias ou aponevroses Q ) 

■ En fonction du mode evolutif : 

■ Necrosantes : si le mode evolutif est aigu 
* Progressives : dans le cas contraire 

□ Pas evident de distinguer une fasciite necrosante d'une cellulite progressive 

□ Evolution d'une forme a une autre est possible au cours du temps. 

• CLINIQUE 

□ Gangrene : Processus morbide caracterise par la mortification des tissus et leur putrefaction . La putrefaction peut etre en 
proportion tres variable : gangrene humide ou seche . 

□ Sphacele : Gangrene seche, peu de putrefaction , svt due a obliteration arterielle 

□ Necrose : Arret pathologique et definitif des processus vitaux ds 1 cellule, 1 groupe cellulaire, 1 tissu, au milieu des autres 
elements restes vivants et transformation anatomique en resultant. 

□ Ces differentes patho (vu ci dessous) ont certain nombre de caracteres en commun, qui permet de les regrouper dans 
un meme cadre nosologique : caractere non limite de l'infection ; absence de pus franc ; caractere necrosant de ce type 
d'infections, lie a des phenomenes thrombotiques multiples au niveau des petits vaisseaux. 
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GANGRENE GAZEUSE Q++ 
MYONECROSE EXTENSIVE 

A CLOSTRIDIUM PERFRINGENS 

CELLULITE NECROSANTE SYNERGISTIQUE 

FASCIITE NECROSANTE 
STREPTOCOCCIQUE 
CELLULITE NECROSANTE 

MYOSITE 

A STREPTO 

ANAEROBIE 

Incubation 

Incubation breve : entre 12 et 24 heures 

Incubation + longue : 3 a 14 jours 

1 a 4 jours 

Tres tardive 

1 a 3 semaines 

Origine 

1/3 Post traumatique 

1/3 Post-chir (vascu 0 AOMI chir.septiq 
viscerale 0 , ORL°) 

1/3 abces, plaies chroniq , iatroG 

Traumatisme local avec une contamination 
polymicrobienne d’origine endogene 

Complication classique mais rare d’un 

erysipele ne repondant pas au ttt 
ATB 

Svt Mb inf. 


Germes 

Flore exogene d'o. tellurique : 
Clostridium 0 Perfringens 85% le + svt 
inf monomicrobienne mais peut se voir 
avec d'autres germes ( Bacteroides , strepto 
anaerobie, autres Clostridium ) 

Mixte anaerobie-aerobie d’origine endogene : 
Streptocoque anaerobies , peptostreptococcus , 
bacteroides, BGN , staphylococcus 

Streptococcus pyogenes 75% 

Svt associe a d’autres germes : 
Staphylococcus , Anaerobies , 
enterobacteries 

Staph, aureus, E.coli 
Streptocoque 

Tissus 

envahis 

Muscles - peau - fascias 

Atteinte Ive des tissus sous cut avec diffusion lire a 
la peau . Atteinte musculaire est une complication 

Atteinte primitive du Fascia puis 
extension au tissu cutanee 

Muscles 

Dl 

Intolerable , au debut dl svt 
disproportionnee par rapport a la plaie 

+++ 

+++ 

Progressive 
muscu localisee 

Aspect de peau 

(Edeme +++ , marbrures , froid 
phlyctenes parfois cyanoses 

Zones necrotiques 

Crepitations neigeuses au palper 
Nauseabonde, fetide / gaz + 
Exsudat : Serohemorragique nauseabond 
pauvre en PNN 

BGP a l’examen direct 

(Edeme, erytheme, ulcerat 0 puis plaques de necrose, 
gaz dissocient les plans tissulaires. 

Odeur nauseabonde / Gaz ds 25% des cas 

Exsudat purulent 

Debut banal erisypelatoide 

Puis aggravation rapide avec 
decollement bulleux, coloration 
cyanique, placard cartonne, 
ecchymotique violace, plaques de 
necrose extensive respectant le muscle. 
Pas de crepitation 

Pas de mauvaise odeur /pas de gaz 
Exsudat serosanglant 

Normal au debut 
Augmentation du 
volume musculaire 

Pas de mauvaise odeur 
Pas de gaz 

Exsudat purulent 

Etat general 

AEG marquee +++ 

Hyper ou hypothermie, 

S de choc (tachyC, hypoTA, agitation, 
oligurie, ictere) 

Etat septique grave 

Gangrene de Fournier : cellulites perineales 

Infections mixtes et synergiques a partir de la flore 
commensale uretrale, rectale, cutanee . 

En mov 4 germes narmi E. Col i. Streptococcus. Klebsiella, 
Enterobacter, Bacteroides et Clostridium 

Etiologies : infections anorectales ou genito-urinaires ; 
traumatismes locaux iatroG (biopsie prostatique) ou non 
(folliculites) ; postchir (cure de fistule anale) ; complications 
d’hemorroides. 

Cliniaue : oedeme scrotal dlx.tumefaction nerineale. 
suppuration, crepitation, signes generaux : AEG +++ 

Gangrenes ou cellulites cervico-faciales : 

Apres abces ou extract 0 dentaire (2e et 3e molaires inf) 
infection rhino® (angine, phelgmon amygdalien) 
Possible extension mediastinale du fait de 1 ’absence de 
barriere anat . Interet d’une TDM en preop pr bilan . 
-Risque d’oedeme larynge asphyxique 
-Angine de Ludwig = atteinte espaces sous-maxillaires, sous- 
mandibulaires sublingqg(ibii<tbAP < b i fiRl' IPESUD) 

AEG+++ 

Hyperthermie, tbles cs, deshydratation 
voir choc hypovolemique 

AEG tardive 

Formes 

cliniques 

Evolution 

Myonecrose spontanee sans porte d’entree 
(C. septicum) 

Rechercher une pathologie tumorale ss- 
jacente surtt ileo-colique. 

Ppaux facteurs pronostiques 

- retard diagnostique 

- Page avance 

- F extension au tronc 

- le caractere spontane 

Evolution rapide vers la gangrene 
cutanee avec fusees purulentes le 
long du fascia. 

Frequence elevee des 
bacteriemies associees 
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GANGRENE GAZEUSE u++ 
MYONECROSE EXTENSIVE 
A CLOSTRIDIUM PERFRINGENS 


CELLULITE NECROSANTE SYNERGISTIQUE 


FASCIITE NECROSANTE 
STREPTOCOCCIQUE 
CELLULITE NECROSANTE 


Paraclinique 


Prelevement au niveau de la plaie , HAA ( surtt si multimicrobienne) 

NFS-plaq (HLPN, possible CIVD) ; Groupage ABO-Rh , RAI, TP et TCA , Fibrinogene 
Iono (HyperK+) , enzyme musculaire + myoglobinurie + GDSA (Acidose) , fonction renale 
Rx standards (presence d’air. recherche un corps etrangers ds une plaie souillee) 


ATB IV 


Urgence v medicochirurgicale 
PeniG Q + Metronidazole 

Ou imipeneme 


PeniG + metronidazole+ aminoside 

ou 

Piperacilline-Tazobactam : Tazocilline 


Urgence medico-chirurgicale 
Amoxicilline + ac.clav. 

Ou Glycopeptide + 
metronidazole 


Chir+lavage 

antiseptique 


Excision des tissus infectesQ 
02 hyperbare +++ 


Debridement large 
Excision des tissus infectes voir 
amputat ° 


Debridement 

Drainage 


Letalite 


15 a 30% 


>50% 


30% 


MYOSITE 
A STREPTO 
ANAEROBIE 


Imipeneme + 
Glycopeptide 


Excision 
Ponction 
evacuatrice 
et/ou drainage 

faible 



Cellulite cervico-faciale 

compliquant un phelgmon amygdalien. 
TDM cervical = collection abcedee. 
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• Diagnostic paraclinique 

□ Bacterio 

E> Hemocultures aeroanaerobie 0 : + ds 20% des cas 
E> Prelevements locaux 0 

■ Toute plaie 

■ Lesions necrotiques au sein cellulite : ecouvillon ou seringue 

■ Exploration chirurgicale : biopsies, prelevts per-op. 

□ Rx : si images aeriques : Clostridium 

□ Scanner : extention, guide geste chir. 

□ Echographie : ds myosites guide le prelevement. 

Traitement 

• URGENCE MEDICOCHIRURGICALE DIAGNOSTIQUE & THERAPEUTIQUE 

• Hospitalisation en milieu de reanimation 

• CONDITIONNEMENT 

• BILAN PRETHERAPEUTIQUE 

• Ttt MEDICAL, ds le meme temps 

□ Prevention et ttt du choc 

■ Oxygenotherapie 

■ Rehydratation, reequilibration hydroelectrique voire remplissage . . . 

□ Antibiotherapie 

■ Immediate apres prelevements par voie parenterale IV 

■ Pour limiter la dissemination infectieuse, active sur les germes anaerobies 

0 Clostridium : sensibles aux penicillines , carbapenems, imidazoles, et glycopeptides . 
0 Les autres germes anaerobies Gram + sont sensibles a la penicilline G 
0 Les germes anaerobies Gram negatifs sont sensibles aux imidazoles. 

■ NE DOIT EN AUCUN CAS RETARDER LA CHIRURGIE 

■ Readaptation en fonction des resultats de l'antibiogramme 


Gangrene gazeuse 

Cellulite necrosante synergistique 

Fasciite necrosante 

Peni G + Flagyl® 

Allergie Peni : Iinipeneme Tienam® 

Piperacilline-Tazobactam 

Ou PeniG + amiklin® + Flagyl® 

Amoxicilline + Ac clavulanique 

Si allergie : Vancomycine + Flagyl 


□ Serotherapie et vaccinotherapie antitetanique +++++ 

□ Mesures de reanimations : Ration hypercalorique , ttt anticoagulant , matelas cliniplot voire fluidise , kine , . . . 

• Ttt CHIRURGICAL Q 

□ Initiate : urgence excision totale de la necrose = mise a plat avec exploration , excision de coips etranger , decompression 
des zones oedemateuses , drainage 

□ Secondaire : pansement sous AG 

□ Reparatrice 

• Oxygenotherapie hyperbare en cas de gangrene gazeuse ++++ 

□ 2 a 3 seances de 90 minutes / jour a 3 atm sous Fi02 a 100% pendant qq j ( 3 a 7 ) 

• Surveillance 

□ HemoD, , f° renale, hepatique et cardiaque 

• A DISTANCE : REEDUCATION -> PRONOSTIC FONCTIONNEL 

• PREVENTIF 

□ Disinfection 0 et parage soigneux 0 de tte plaie meme minime 

Rq : escarre sacre + anaerobies ds prelevement — > 0 pathologique 0 
Source : Fiches Rev Prat, Pilly, medline, rdp , MediFac, 1 dossier 
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Aliningifts infitcffeusts a liquid t elair 0 . 1*37 

(epidemic*, eflo, diag,evoluf°,fff ) 

Meningite virale Tuberculose Listeriose LCR clair 

Epidemiologie 

• Etiologie virale par argument de frequence 

■=> Les vims epidemiques saisonniers ++++ (enterovirus +++ [echovirus > coxsachie virus], les oreillons).sous la 
forme d’epidemies automno hivemale frequents chez l’adulte jeune et enfant, parfois associe a un Sd pseudogrippal 
ou une eruption morbilliforme, devolution svt favorable. 11 s’agit cpdt d’un diagnostic d’elimination. 


• Etiologie 


Bacterienne 

Virale 

Parasitaire 

Mycosique 

Listeria Monocytogenes 
Mycobacterium tuberculosis 

M. bacterienne decapitee 

M. bacterienne tres precoce 

Meningite Gravisssime 

(sideration meningee) Q++ 

Purpura fulminans 

Autres bacteries 

Mie de Lyme, Brucellose, 
Leptospirose Q 

Syphillis secondaire, tertiaire 
Mycoplasme, rickettsiose 

Herpes simplex virus 
Virus epidemiques 
saisonniers 

(echovirus, coxsachie virus, 
rubeole, rougeole, oreillons) 

CMV, EBV, VZV 

HIV 

Poliomyelite 

Arbovirose 

Acces pernicieux palustre 
Toxoplasmose cerebrate 

Trypanosomiase Afriq 
Amibiase meningee Ive 
Trichinose 
Schistosomiase 
Anguillulose 

Cryptococcose neuroM 

Candidose 

Aspergillose 


Diagnostic clinique et etiologique 




Sd INFECTIEUX MIEUX TOLERE QUE DS LES M. PURULENTES + Sd MENINGE FEBRILE fcf 01981 
En URGENCE : Ponction lombaire avant ATB, en absence de Cl, apres bilan d'hemostase 



Macro- 

scopique 

Cytologie 

Biochimie 

Bacteriologie 

Autres 

Normal 

Eau de roc he 

Elts < 3/mm 3 

Ptn < 0,4 g/L 

Glyc > 0.5 glycemie 

sterile 

Ag solubles 
examen parasito 
mycologique: 

ED, encre de Chine 
serologies virales, 
Interferon a 
PCR herpes virus 
CMV et VZV 

Meningite a 
liquide 
clair 

Hypertendu 

Eau de roc he 

Pleiocytose 

moderee 

10 a 100 celEmm 3 
predominance 
lymphocytaire 
parfois formule 
panachee 

Ptn moderee ou normale 

< 1 g/L 

Ex Direct + 
gram+Ziehl 
Culture (L-W) 
Antibiogramme 

Hypoglyco 

Normoglyc 

BK, Listeria 

B. decapitee 
Cryptocoque 
Parasitaire 
Candida 

Toutes 

les 

autres 

Syndrome meninge a liquic 
Syndrome meninge a liquide clair t 

e clair de composition norma 
e formule lymphocytaire : me 

: meningisme 
ningite lymphocytaire 


Subaigue , basillaire 

Aigue 

Chronique 

Lympho 

cytose 

HvdociIvco 

Panache 

Autant de Lc que 
PNN+ HvdooIvco 

Polynucleose, sterile 

M. puriforme aseptique 

Lymphocytose, glyco N 
Hyperptn moderee 

LCR variable selon etiologies 

BK q 

Listeria 

PN alteres 
hypoglyc 

PN non alteres 
Glycorachie N 

Meningite 

Lymphocytaire aigue 
benigne 

Infect 0 

Carci- 

nomatx 

Infl° 

BK 

Brucellose 

Syphilis 

Cryptocoque 

Candida 


Be h get 
Sarco- 
idose 

Bact 

decapitee, 
au tt debut, 
ou 

Mie de 
Lyme. 

Reaction 
meningee a un 
foyer infectieux 
au contact des 
meninges 

Virale 

Autre 

EnteroV 

Herpes 

HIV 

Palu 

Brucellose 

Leptospirose 

Syphillis 
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• RESTE DU BILAN A VISEE ETIOLOGIQUE ET PRETHERAPEUTIQUE 

■=> NFS-Plaq + TP,TCA + Groupage ABO-Rh 
■=> VS, CRP, ECBU 

■=> Iono, uree, creat ,gly, bilan hepatique => hypoNa = SiADH u 

■=> Bilan etiologique 

■ HAAs indispensables 

■ recherche BK (crachats, ECBU, tubage), IDR a la tuberculine 10 UI, Rx Thorax F+P 
• TPHA VDRL 

■ Serologies mycoplasme, Lyme, brucellose (Wright) 

■ Viro : Serologie HIV apres accord patient; HSV a comparer a celle du LCR, CMV 

■ Ag solubles : Pneumocoque, Meningocoque, Cryptocoque 

■ PCR : HSV 1 et 2, BK 

■ Frottis goutte epaisse 

■=> Bilan a la recherche d’autres localisations tuberculeuses : FO (Bouchut), Echo hptq, ETT, miliaire 
tuberculeuse. . . 

• RX THORAX 

• Scanner cerebral avant PL si : 

■ Confusion 

■ Tbles vigilance 

■ Signe de localisation 

■ Crise comitiale 

evoquer 

• atteinte paires craniennes 

■ BK 

■ Listeria 

■ Cryptocoque 

■ Syphillis 

■ Lyme 

■ Brucellienne 

• MENINGITE A LIQUIDE CLAIR NON INFECTIEUSE 

> Angeites du SNC 

■ LEAD 

■ Behcet 

■ Sarcoidose 

■ PAN 

■ GS 

> Meningites carcinomateuses 

■ Infiltration des leptomeninges par cellules 

■ PL : cellules malignes a anapath. 

■ Neo : Surtt KBP, sein, melanome, LAL, LMI 

> Medicamenteuses 

■ les produits de contraste iodes, les anti-inflammatoires non steroi'diens, les sulfamides, les cytostatiques 


metastatiques 

NH de ht grade 


Mediterraneenne, Japon, Morient 
Femme 

aphtose bipolaire 
erytheme noueux 
arthrites 

meningo-ence. recidivantes 
uveite 

paralysie nerfs craniens 
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listeriose qd+++ 

TUBERCULOSE 

M.VIRALE BENIGNE 

Agent 

Listeria monocytogenes 

BGP 

Mycobacterium Tuberculosis 
BAAR 

Enterovirus(+f) : 

coxsackies, echoV Q ,polioV 
MyxoV : rougeole, grippe, oreillons 
Herpesvirus: VZV EBV CMV HSV 
Arbovirus (FJ, dengue), HBV, HCV, 
HIV, HTLV1, Armstrong, AdenoV 

Conta 

minat° 

Alimentaire : crudites, fromages non 
pasteurises, charcuterie 

Succede d PIT ou a distance 


Terrain 

Nouveau ne, vieillard 0 

Sujet immunodeprime (sf VIH) 
Femme enceinte 

OH chronique 

Pas de BCG, TBK Mie non ou mal 
traitee, contage recent, Absence ttt 
de PIT, Immunodepression (DS, 
corticotttie, OH chro,HIV). 

1% des M.bact. en France 

La + frequent e 

Diag d ’elimination 

Quelque soit l ’age, svt 5 a 10 ans 
Epidemie estivo-auto 

Elements 

d’orientatiuon 0 

Subaigue 

Rhombencephalite 0 (50%) 
Atteinte du tronc cerebral entramant 
troubles vegetatifs , une atteinte des 
paires craniennes 
(svt unilat : VI D , VII D , ...) 
Granulomes intra-cerebraux 
microabees, angeite cerebrate 

Subaigue ou chronique 
Presentations psy avec Sd 
meninges au 2 plan 
Meningite basillaire = paralysie 111, 
VI, ±VII + tbles neuro-vegetatifs 
Predomine a base du cerveau en 
interpedonculaire oil format 0 
tubercules (granulome epithelioide) 

Notion de contage, 

Pas de vaccin (ROR, polio + voyage) 
Epidemie en collectivite.... 

Etat general conserve 

Aucun signe de gravite 

Signes 

associes 

Asthenie, dl abdo 

Risque de desordres cardio-respi 

AEG +++, sueurs, febricule 
precedant de qqs mois 

Angeite SNC, atteinte myelo- 
radiculaire, Meningo-encephalite + 
coma + hemiplegie 

Sd pseudo-grippal 
Rhinopharyngite aigue 

GEA 

Eruption cutanee 
Parotidite, Zona concomittant . . . 

Diagnostic 

TDM en l iere intention 

LCR : clair + panachee + hypoglyc 
Direct : BGP (svt negatif) 

HLPN avec monocytose sanguine 
Sd inflam : VS et CRP eleve 
HAA 

3 PL en 48h pr chercher BK 

LCR : Lymphocytose + hypoglyco~ 
PCR BK 

IDR : anergie 

HypoNa: SiADH, HLPN 
Chercher autre localisat°BK 

LCR : Lymphocytose +++ 

Gly°, Chlo Normale 
Serologies 

Virologies : LCR, sg, gorge, selles 

Evolution 

TDM/IRM : abces bulbo- 
protuberentiels et prise de contraste 
au niveau de la base du crane. 

DC : 30% 

Sequelles neuro : 

Sd cerebelleux, diplopie, epilepsie, 
tbles fct° sup 

TDM/IRM : prise de contraste 
meningee au niv de la base du crane 
(S d'arachnoidite) et recherchera une 
hydrocephalie, tuberculome(s), AVC 
sur angeite cerebrale. 

A distance risque de HPN, Sd de 
CML a distance, diabete insipide, 
panhypopituitarisme 

DC 25% 

Sequelles 15% : 

Hemiplegie, paralysie oculo, cecite, 
surdite, epilepsie, deficit intellectuel 

Spontanement resolutif 
en 2 a 3 jours 

! surdite si ourlienne 
! paralysie flasque ascendante polio 

Mvs 

Pronostic 

> 60ans 

tble vigilance initiaux 
Immunodeprime 

Age eleve 

Tbles focaux et vigilance 

Patho associees = debilite 
Retard diagnostic 


H 

Ampicilline Amoxicilline® IV 
+ Aminoside gentamicine® IV(7j) 
(C3G : resistance naturelle) 

INH + Rifam +Ethamb 3 mois 
INH + Rifam 9 mois 
± Corticottherapie si grave pdt 20j 

Sympto, H de 72h 

Aucun ttt pour sujet contaet Q+++ 

Duree 

3 a 4 semaines 

12 mois 


Prophy 

laxie 

Declarat 0 aux autorites sanitaires des 
cas groupes (non obligatoire) 

Isolement 

DO , ttt et depistage contact 

Ttt de PIT, BCG obligatoire 

Vaccination ROR, polio 
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Traitement cf Qi98 

• en usi 

• LlQUIDE CLAIR : ED pas d'immunodepression, pas d'argument pour parasite 

> Formule panachee et hypoglycorachie 

■ Ampicilline + Aminoside 

■ Prelevements multiples 

■ Reevaluation a 48h 

■ Si defavorable : ajouter ttt contre BK 

> Formule lymphocytaire et hypoglycorachie 

■ Tritherapie antiBK 

> Formule lymphocytaire, glycorrachie normale 

■ Sd meninge isole => surveillance 

■ S.neuro evoquant Herpes => Aciclovir 15 mg/kg/8 h 

■ S.neuro evoquant Listeriose => Ampi+aminoside 

■ S.compatibles avec 2 => associer 3 ttt 

Source : Fiches Rev Prat, medline , pilly 97, Medifac 
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Minlnglfts pur&ten fts 

Le + svt communautaires 

LCR purulent, Meningococcemie, purpura fulminans, Urgence. 


Epidemio 


Incidence des meningites purulentes communautaires : 

22,5 par millions d’habitants en 1993 

< 2 mois 

Q 254 

Strepto B g ou agalactiae 

E.coli Q 

Listeria Monocytogenes^ 

Entre 2 mois et 6 ans 

Haemophilus influenzae 45 % 

Meningocoque 30 % 

Pneumocoque 15 % 

Entre 6 et 50 ans 

Meningocoque 

Pneumocoque 

> a 50 ans 

Pneumocoque 55 % 

Meningocoque 

Listeria 

BGN 10 % 

SIDA 

deficit immunite qaire 

Germes usuels 

BK et mycobact atypiques 
Cryptocoque 

Nocardia 

Aspergillus 

Splenectomise 

Pneumocoque 

Neuro-chir 

Staphylocoque 

Breche osteo-meningee 
post-trauma 

pneumocoque 
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A noter : 

-Decroissance majeure des 
cas a Haemophilus lb du 
fait des campagnes de 
vaccination 

-Augmentation des cas de 
Pneumocoque du a PSDP : 
■=> Sensib intermediaire : 

0,12 < CMI < 1 mg/1 
■=> Resistant de ht niveau : 
CMI > 1 mg/L 


Diagnostic 

• Tableau brutal de Sd meninge febrile 

■=> Cephalees : violentes, diffuses, continues, augmentees par les mvts de la tete 

■=> Photophobie, acouphobie, attitude en chien de fusil 
■=> Nausees, vomissement en jet sans effort 
■=> Raideur de nuque 

■=> Signe de Kernig : resistance a l’extension complete de la jambe 
■=> Signe de Brudzinski : Flexion passive de la nuque entraine la flexion des 
hanches et genoux 

■=> Hyperesthesie cutanee 0 

• Sd infectieux severe 

• Recherche de Signes de gravite : 

> Les principaux sont d’apres la conf de consensus de la SPILF 1996 

■ 1 : Purpura fulminans 

■ 2 : Coma profond (Glasgow <8) 

■ 3 : Defaillance cardiorespiratoire 

> Atteinte encephalitique 

■ Trouble de la conscience, crise convulsive partielle ou generalisee 

■ Signes deficitaires 

■ Signes de souffrance du TC 

■=> Tbles vegetatifs : Vasodilatation, encombrement respi, irregularite 
rythme respi, cyanose, dysregulation thermique. 

■=> Lesions paires craniennes 

■ Signes cutanes : Purpura extensif, Purpura du voile, Raie meningitique 


KERIMIG'S SIGN 


Elicitation: Flexing the patient’s hip 90 degrees then 
extending the patient’s knee causes pain. 



BRUDZINSKI'S NECK SIGN 


Elicitation: Flexing the patient’s neck causes flexion of 
the patient’s hips and knees. 



• Recherche porte d’entree 

> Atcd de traumatisme cranien => breche osteomeninge 

> Pulmonaire, ORL (otoscopie systematique), cardiaque (endocardite), urinaire , digestive 
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EXAMENS COMPLEMENTAIRES => TOUT TABLEAU NEURO OU 'P FEBRILE = PL 
> Ponction lombaire en URGENCE 

■ En decubitus lateral, sous asepsie soigneuse, avant toute ATBtherapie, hors Cl, apres verification du 
bilan d’hemostase, entre 2 vertebres lombaires sur la ligne des cretes iliaques. 

■ Transport rapide au laboratoire des differents tubes 

■ Attention 

■=> En cas de Coma, PL en urgence => pas d’imagerie 

■=> Place de l’imagerie est tres limite ; les risques de la PL sont faibles et de loin inferieurs aux risques propres 
de la meningite. Ce n'est que devant des signes neuro focalises, faisant evoquer un autre diagnostic ou craindre 
une complicat 0 intracranienne, que la demarche diagnostique doit etre modifiee, la PL pouvant etre dangereuse 
O HAA et antibiotherapie probabiliste doivent alors etre mises en oeuvre immediatement ss attendre l’imagerie 


■ Resultats 



Aspect 

macroscopique 

Cytologie 

Biochimie 

Bacteriologie 

Ag soluble 

Normal 

Eau de roche 

Elts < 3/mm 3 

Ptn < 0,4 g/L 

Glyc > 0.5 glycemie 

sterile 

Absent 

Meningite 

purulente 

Hypertendu 
Trouble, eau de riz 

Purulent 

Elts > 500/mm 3 

PNN alteres 

Ptn franche > lg/L 
Hypoglyc < 0,3 glycemie 
ou < 2 mMol/L 

Lactate > 3,6 mM/L en 
faveur d’o.bacterienne 
(pas de valeur diag a lui seul) 

Ex direct + gram 
positif ds 75 % 
Culture 
positif ds 80 % 
Antibiogramme 
Calcul CMI pr 
Pneumo et recherche 
P lactamase pr HIb 

Meningo A et C 
Pneumocoque 
Haemophilus lb 
Strepto B 
E.Coli K2 

> Bilan sanguin : 

■ Groupe ABO-Rh, RAI 

■ NFS-Pq, hemostase (TP,TCA,facteurs) => HLPN, CIVD ? 

■ VS. CRP. Droealeitonine 

Mes vneus 
crwtes sont 
ecolo 

(+ cryptocoque) 


■ Iono, creat, glycmie, transaminase 

■ HAAs systematiques, Ag solubles sanguins 

■ Prelevement sur rhinopharynx post. 

> Bilan urinaire 

■ Ag solubles urinaires 

■ ECBU 

> Radiographie pulmonaire et sinus 

CAS PARTICULIERS 

> Vieillard 

■ Tableau clinqiue svt trompeur : un syndrome meninge peut manquer, possible presentation a type de troubles 
du comportement, Sd confusionnel febrile, signes focaux 

> Chez le nouveau-ne (cf Q 254 ) 

■ Plus freq chez le prema ou si spina bifida, elle se manifeste par des symptomes non speeifiques : refus de 
s'alimenter, troubles digestifs, signes respiratoires, modifications du comportement. Une hypotonie, des 
convulsions, une fontanelle bombee, tendue dans un contexte febrile sont evocateurs. PL au moindre doute. 

> Chez le nourrisson 

■ Les signes typiques peuvent etre retrouves : raideur de nuque, bombement de la fontanelle, cris, convulsions 
mais parfois il s'agit d'hypotonie de la nuque, d'apathie. 

> Immunodeprime : 

* Gravite du tableau clinique avec tres svt des germes atypiques : ne pas oublier la coloration de Ziehl et la 
mise en culture sur milieu de Lowenstein-Jensen, coloration a l’encre de chine. 

^ Meningite d’inoculation : rare ms grave, svt a Staphylocoque Aureus 

> Meningites puriforme aseptique 

■ Tableau clinique abatardi avec LCR purulent ms sterile 

■ Envisager : 

■=> Meningites bacteriennes debutantes, Meningites tuberculeuses 

■=> Meningite virale precoce, Thrombophlebite cerebrale ou PEIC (dt abces cerebral) => TDM cerebral 

^ Recidivantes : rechercher : breche osteo-meningee post -trauma, post-op, Spina bifida, Loyer ORL chronique, 
Immunodepression : glycemie a jeun, serologie HIV 

> Meningite gravissime : Sideration des PNN => a liquide clair Q 
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Germe 

Meningocoque 

Pneumocoque 

Haemophilus 

influenzae 


Neisseria meningitidis CGN 
PathoG de espece hum. seulmt 
Serotype A 10 % 

Serotype B 60% 

Serotype C 30% 

Streptocoque pneumoniae 

CGP 

BGN 

Saprophyte des VADS 
Serotype b stt 

30 a 50% piactamase 

Freq (Fee) 

1 000 / an , la + fqte 

20 % des M.chez l’enfant 

60 % des M.chez 1’ adulte 

250 cas/an 

recul du a la vaccination 

Transmis 

sion 

Voie aerienne, directe 

Secretion oropharyngee 

Porte d’entree ORL svt 

Porte d’entree ORL 

Incubation 

Courte : 2 a 4 jours 



Terrain 

Enfant et adulte jeune 

50 % < de 5 ans 

80% < de 21 ans 

Age, debilite, Atcd de TC, chir base 
du crane, meningite, asplenie, VIH 

Nourrisson 
enfant < 5ans 

NON vaccine 

Elements 

d'orientat® 

Petites epidemies 
Recrudescence hiverno-print. 
Debut brutal 

Notion de contage 
Rhinopharyngite inaugurale 

Rhinorhee 

Debut brutal 

Tableau franc complet avec tble de 
la cs d’emblee (50%), signes neuro. 

Coma 

Convulsions 

S. neuro focaux 

Signes 

associes 

Herpes nasolabial 

Arthralgies intenses et fugaces 
Injection conjonctivale 

Purpura 

Otite, sinusite ou pneumopathie 
Fdr PSDP 

Age <18 mois, ttt par P lactam ds 
les 3 mois, collectivites, immuno- 

Arthrite 

Epiglottite 

Cellulite 

Pleuro-pneumopathie 

Diagnostic 

Diplocoque GN encapsule 

ds LCR, HAA, prelevt de gorge. 

Ag soluble (A,C) ds LCR,sg,U. 

Germe tres fragile 

LCR :70% > HAA 15% > Ag 5% 

Diplocoque GP encapsule ds LCR 

10% de PSDP 

HAA 

Ag soluble sg, LCR,U. 

BGN intra/extraC 
possible formule panachee 

Ag solubles ds LCR, sg,U. 

Complicat® 

Purpura fulminans 
= Meningoccemie 

Deces 10% 

(+ eleve si P. fulminans, serotype C) 

Sequelles 5% 

LA + GRAVE 

Abces cerebraux, coma 

HPN (cloisonnement meninge) 
DC 30%, Sequelles 

20% seq neuro 

20 % seq auditive ++++++ 

Sequelles neurologiques et 
sensorielles frequentes 

DC rare <5% 

Si adulte : chercher deficit 
immunitaire (en Ac) 

ATB 

jiere 

intention 

Aminopenicilline : 
Amoxicilline clamoxyl® IV 
Adulte et enfant idem 

Adulte : C3G IV forte dose 
Cefotaxime/ceftriaxone 

Enfant : C3G forte dose + Vanco 
(Id chez adulte si PSDP ou grave) 

C3G IV 
Cefotaxime 
claforan® 

Cortico 

Dexamethasone IV 0,6 mg/kg/j pdt 2 j dvt toute meningite purulente de 1’ enfant 

Curatif 2° 

C3G : Cefotaxime claforan®/V 

AminoP chez adulte, abandonne 

Chloramphenicol IV 

Duree 

7 a 10 jours 

10 -15 j 

10 j 

Prophy 

laxie 

DO a DDASS par telephone 
Isoler le malade 

Informer responsable de collectivite 
Surveiller entourage 
Suppression portage 
rhinopharynge 
par Rifampicine per os 2j 



Preventif 

Sujet vit au meme domicile 

Tte la classe si 2 cas ds la classe 
Les 2 classes si 1 cas ds chaque 

Tt etabliss 1 si 3 cas ds 2 classes dans 
un delai < 1 mois. 
Rifampicine PO 2 jours 

Si A ou C : vaccin en + 

A Cl <3 mois, C ci <1 an 

Vaccination sujets a risques 

(asplenie, BOM), a partir de 2 ans ts 
les 5 ans 

Splenectomie recents : 

peniV ts les jours 

Obligatoire pour sujets 
proches si autre BB <4ans 
ds famille ou collectivite: 

Rifampicine PO 4 jours 
Vaccin : 

maintenant associe aux 
vaccinations habituelles des 

2 mois. 
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Purpura Fulminans = choc septique svt a meningo (non obligatoire) 
peut exister sans meningite, c’est une septicemie = meningococcemie 

- Purpura ulcero-necrotique extensif 

- Choc infectieux 

- CIVD 

- Hgies viscerates (surrenales stt) => possible ISA Q 

- Sd meninge discret ! ! 

PL: Liquide clair sans reaction 5aire, fourmillant de germes, sideration meningee 


Tout purpura febrile doit etre 
H apres C3G A DOMICILE 
IM ou IV : ceftriaxone 


Autre s etiologies : 

• Meningite A Listeria monocytogenes q++ cf Q197 

■ Meningite a BGP, svt sujet > 50 ans : vieillard, nv-ne et immunodeprime (sauf VIH) 

■ Contamination alimentaire : crudites, fromages non pasteurises 

■ Signes encephalitiques frequents (rhombencephalite) et d’atteinte TC (nerfs craniens unilat.touches) 

■ LCR : peu trouble, parfois clair avec formule svt panachee 

■ Ttt = Amoxicilline clamoxyl® + Aminoside gentamicine® IV 2 a 3 semaines 

• Meningite a staphylocoques = d’inoculation le + svt 

■ Au cours d'une spondylodiscite staphylococcique 

■ Apres une intervention neurochirurgicale 

■ Au cours d'une dissemination septicemique ou baeterienne 

■ ± endocardite 

■ Complication : collections epidurales intracraniennes ou spinales 

• Meningite a BGN autre que Haemophilus 

■ rare, pronostic tres pejoratif : DC >50% 

■ Adulte : Age, immunoD => germes varies, svt R 

■ Enfant : Meningite neonatale a E. Coli 

■ ttt = C3G + Aminoside 3 a 6 sem 

• Meningite a anaerobies 

■ Rare, secondaire a un abces cerebral ou ORL : cholesteatome surinfeete 

Evolution 

• Favorable : 

> Regression du sd infectieux en 1 a 4 j 

> PL de controle a 36-48h : liquide sterile et remontee de la glycorrachie (valeur d’efficacite) a realiser d’autant 

plus qu’il s’agit d’un pneumocoque. 

> Guerison si : 

■ Apyrexie > 8 jours 

■ LCR : Ptn et Gly i. avec < 20 elmts/mm 3 et < 10% de PNN 

• Complications : 

> Generales : 

* Choc septique 

■ Purpura fulminans 

■ Hgie dig. / ulcere de stress 

■ Embolie pulmonaire 

■ Iatrogene 

> Neuro A : 


complication 

Scanner cerebral 

Encephalite presuppurative 

Hvnodensite intra narenchv.,ss limites nettes. 

Prise de contraste de fagon diffuse 

Effet de masse 

Abces cerebral 

Hypodensite intra-parenchy., unique ou multiple 

Prise de contraste annulaire 
(Edeme perilesionnel et effet de masse 

Empyeme sous dural 

Hypodensite extra cerebrale en croissant 

Prise de contraste en peripherie 

Thrombophlebite cerebrale 

S du Delta : Aspect de triangle vide du SLS apres injection PDC => interet IRM 

Angeite cerebrale 


Hydrocephalie A => HTIC 

Dilatation des ventricules 
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• SEQUELLES : surtt pneumocoque et haemophilus 

■ Motrices 

■ Sensorielles : surdite, cecite 

■ Intelleetuelles 

■ Epilepsie 

■ HPN 

Traitement 

• H EN USI EN URGENCE 

• Mesures generales : 

■ 2 VVP de bon calibre + rehydratation HE selon iono 

■ Scope cardiorespi 

■ Prevention decompensation de tares (B1B6 si OH, Insuline SE si DS, . . .) 

■ Prevention complications de decubitus : Lovenox® 0,4 ml /j SC 

■ Antipyretiques chez enfant : Paracetamol 

■ Corticoides IV precoces : Dexamethasone 2 j chez l’enfant 

■=> Indication : elle a prouve son efficacite sur les meningites a Haemophilus surtt et a Pneumocoque chez 
l’enfant. Pas assez de renseignement chez l’adulte pour le proposer de fa5on systematique. 

■=> Effet : Limite la reaction inflammatoire locale et done l’cedeme et ses cq nefastes 

■=> Efficacite : Probable baisse de la mortalite, reduction des sequelles auditives et neuromotrices 

• Antibiotherapie : 

■ Sans attendre les resultats de la PL 

■ Probabiliste, active sur le germe suspecte par la clinique et l’epidemiologie, bactericide, IV forte dose, 
bon passage meninge 

■ Secondairement adapte a ATBgramme 


Tableau 1 : Traitement tic l'‘‘ intention des 
meningites purulcntcs a examcn direct negatif, 
cn 1 "absence d" clement d'orientation 
etiologique et de signes de gravitc 

Antiblotique 

Posologie 

(iug/kg/Joiir) 

Vole 

trad minis- 
tration 

Kufanl Cefotaxime 
> .1 mois ou ceftriaxone 

200-300 

70-100 

4 perfusions 

1 ou 2 
injections 
intra veineuses 

Adulte Amoxicilline 

200 

4-6 perfusions 

ou cefotaxime 

200-300 

4 perfusions 

ou ceftriaxone 

70-100 

1 ou 2 injections 
int rave ineu ses 

Kulaiit Absence d’orientation Amoxicilline + C3G* 
et adulte et signes de gravity 


ATB passant BHM Q++ 

PeniA et ureidoP Amoxicilline. . . 
C3G :Cefotaxime, Ceftriaxone... 

FluoroQ : Pefloxacine... 
Nitro-imidazoles : Metronidazole 
TMP+Sulfamides :Cotrimoxazole 
Phenicoles : Chloramphenicol 
Autres : 

Fosfomycine,Isoniazide,Rifamycines : . 


• Ttt etiologique 

• Lutte contre cedeme cerebral si besoin: 

■ Restriction hydrique, Mannitol, Ventilation eontrolee 

• Surveillance 

■ Notament cutanee, neuro x2 /j, 

■ PL a 48H, fin du ttt si enfant ou evolution atypique 

■ Scanner cerebral, EEG si s.encephalitiques 

Source : Fiches Rev Prat, medline neuro et Minf medline therapeutique, pilly, confde consensus SPILF 1996 
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EptdEmtofogtt des maladies confagieuses 

Declaration obligatoire [Bo Tito, situ dis pale : Brut (de) Ponune // Fifi va te choper (la) rage] 

Ig ( Zocor aura ete s’evader ) 

Epidemio des Maladies contagieuses 

> Mie infectieuse : Characterise par une periode d’ incubation, des prodromes, une phase d’ expression clinique, une 
phase de defervescence puis de convalescence. 

> Agent pathogene (B, V, P, prion) : Caracterise par contagiosite (estime par le taux d’attaque secondaire), 
pathogenicite, pouvoir envahissant, virulence. 

> Transmission : 1 ou 2 cycles caracterises par la source = reservoir, porte de sortie du reservoir, mode de 
transmission (interhumain direct, indirect par objet inanime, par un vecteur), porte d’entree dans l’hote, definir l’hote 
et ses caracteristiques. 

> Phenomene de masse : 

■ Epidemie : Apparition inhabituelle d’un grand nombre de cas d’une Mie dans une periode de temps 
limite et un espace geographique circonscrit . => Apparition d’un nouvel agent dans une population stable 

❖ Epidemie focale : Agent pathogene transmis par eau ou aliment + exposition unique => Nombre de cas eleve 
rapidement limitee au groupe expose. 

❖ Epidemie progressive : Exposition repetee avec propagation en chaine d’un individu a un autre de maniere 
centrifuge a partir d’un foyer initial. Ex : Grippe 

■ Pandemie : Apparition inhabituelle d’un grand nombre de cas d’une Mie dans une periode de tps limite 
et un espace geographique illimite => nombreuses personnes susceptibles d’etre contamines + condition de 
propagation favorable (pop instable, promiscuite...). Ex : Peste, Grippe A tous les 15 ans. 

■ Endemie : Apparition inhabituelle d’un grand nombre de cas d’une Mie dans une periode de tps illimitee 
et ds un espace geographique circonscrit . => Renouvellement de personnes non immunes + exposition repete 
sur une population stable. Ex : fievre jaune. (incidence elevee, prevalence est stable* 3 ) 

■ Moyen mnemotechnique : PANdemie (= pendant = tps) et ENDemie ( =endroit = lieu ) 

> Mie a cycle ouvert : transmission d’hote a hote par contact direct ou indirect 

■ Transmission directe 

♦> Voie aeroportee : microgouttelettes de salive (grippe) ou de mucus nasal (rhinovirus) 

❖ Voie manuportee (contact cutane direct) : cholera, typhoide, shigelle, rotavirus 

❖ Voie sexuelle ou venerienne (contact au niveau des muqueuses genitale, buccale ou rectale) : syphilis, VIH 
gonocoque, Chlamydia. 

❖ Voie verticale (transmission matemofcetale) : CMV, VIH 

■ Transmission indirecte via un vecteur inanime 

❖ Eau (amibe, F.typhoide Q , Polio Q , HAV Q ) 

❖ Air (legionellose) 

> Transmission indirecte ou Mie a cycles 


■ Vecteurs animes : 


Paludisme 

Anophele* 3 feme lie" 

Trypanosomiase afric 

Glossinc 1 ' 1 

Leishmaniose 

Phlebotome* 3 

Trypanosomiase americaine 

Dejection de Duves* 3 

Lyme et FBM 

Tique g 

Filariose lymphatique 
Loase 

Moustique 

Taon 
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Methodes de surveillance 

• Surveillance au niveau national => 4 structures + Declaration obligatoire a la DDASS 

> 1 : Reseau "sentinelles" de medecine generate (1983): 

■ 500 generalistes volontaires et bene voles (1 %) repartis sur tout le territoire doivent se connecter chaque 
semaine ( Avant Minitel — ► Internet ? ) pour retranscrire leur consultation dans le cadre de : 

❖ Surveillance permanente de 7 maladies : Diarrhee, hepatite presumee virale, grippe « clinique », rougeole, 
oreillons, varicelle, uretrite avec criteres de diagnostic standardises 

❖ Prescriptions de serodiagnostics HIV. 

■ II existe aussi des reseaux sentinelles regionaux, comme les reseaux regionaux de surveillance des epidemies 
de grippe orientes vers l'alerte (reseaux GROG). 

> 2 : Dans le cadre des infections nosocomiales 

■ A l’Hopital : CLIN (centre de lutte contre les infections nosocomiales) => epidemio des BMR 

■ Niveau inter-regional : C-CLIN (centre de coordination de lutte contre les infections noso). 

■ National : CTIN (comite technique national des infections nosocomiales) 

> 3 : Centres nationaux de reference (CNR) => 2 types 

■ Laboratoires de microbiologie 

❖ Chaque CNR est specialise dans 1, 2 ou 3 micro-organisme(s), ou ds un groupe . 

❖ Identification: Espece, biotype, serotype,. . . des souches epidemiques qui leur sont transmises => constitue le 
un labo de reference national. 

■ Observatoires epidemiologiques : ( + rare ) 

❖ Collectent les donnees epidemiologiques sur les micro-organismes de leur competence a partir de differentes 
sources considerees comme fiables, et sont done des centres nationaux de surveillance epidemio . 

> 4 : Reseaux de laboratoires 

■ Surv microbio dissemine sur le territoire aux cotes des CNR, tout en ayant un caraetere moins officiel 

■ Reseaux de laboratoires non specifiques (200 laboratoires microbio de centres hospitaliers) sous la 
dependance du Labo National de Sante 

■ Reseaux de laboratoires specifiques (nbre limite de labos d'analyses de biologie medicale) volontaires ; ils 
sont charges d'effectuer une surveillance epidemio sur 1 micro-organisme : Haemophilus, pneumocoque, 
salmonelles, gonocoque, Campylobacter, parasites 

> En 1998, rinstitut de veille sanitaire ( InVS ) a remplace le Reseau National de SP 

■ Mission de surveillance en permanence de l’etat de Sante de la pop et son evolution en s’appuyant sur des 
Cellules Inter Regionales d’Epidemiologie et sur un reseau de collaboration dense 

• Surveillance a I'echelle mondiale 

> Reglement sanitaire international (RSI) 

■ Ds le cadre de OMS : II porte sur la declaration obligatoire de certaines maladies contagieuses susceptibles 
d'entrainer des actions sanitaires au niveau national et international 

❖ 1 : Flevre jaune 

❖ 2 : Flevre Hemorragique Africaine (4) 

❖ 3 : Variole (eradique depuis 1979) 

❖ 4 : Typhus exanthematique 

❖ 5 : CHOlera 

❖ 6 : PEste 

❖ 7 : Rage 

> Surveillance simple de certaines maladies contagieuses 

■ La grippe, le palu, VIH et les TIAC st surveillees au niveau international dans le cadre de l'OMS. 
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• Declaration obligatoire 

> Principe 

■ Declaration obligatoire du medecin qui pose le diagnositic aupres du Medecin Inspeeteur de Sante 
Publique de la DDASS avec respect de l’anonymat mais derogation au Secret Medical. 

■ Sur une fiche de DO (Pour les Mies du l ier groupe ) 

❖ " Caracteristiques du malade " (initiale du nom, prenom, sexe, date de naissance ou age, code postal du 
domicile, profession, date des premiers signes cliniques) 

❖ " Confirmation du diagnostic " (isolement, serodiagnostic) 

❖ " Facteurs favorisants " (corticoi'des, immunosuppresseurs, hemopathie, cancer) 

❖ " Origine de la contamination " 

❖ " Notion de cas groupes " (oui, non) 

❖ " Evolution " (guerison, deces) 

❖ " Medecin declarant " 

❖ " date de declaration " 


■ La DDASS transmet a 1’InVS le nombre hebdomadaire de cas recences puis les fiches de declarations. 
II va ensuite valider la DO par verification des criteres de declaration. 


> La liste des maladies a DO esl 

fixee par decret ( MAI 1999 ) 

Maladies du l ier groupe 
a declaration nationale Q 

Maladies du 2 ieme groupe 
a declaration internationale Q 

A part : 

M' es veneriennes classiques 

14 maladies 

neu ou nas contasieuses ou d'une sravite 
movenne suscentibles d’entrainer des 
actions sanitaires locales 

7 maladies 

Rares en France et tres contagieuse et/ou 
tres grave => justiciables de mesures 
exceptionnelles sur le plan national et 
international. 

4 maladies d'expression genitale 
exclusive ou partielle. Si le patient ne 
suit pas le ttt curatif ou fait courir un 
risque a la declaration, la declaration 
perd son caractere anonyme et 
obligation de ttt 0 

BOtulisme 

TYphoide °et parathyphoide 

TOxi Inf alimentaire (> 2 cas) 

SIda Maladie 0 

TUberculose 0 

Diphterie 

PAludisme 0 autochtone (Frce-DOM) 
et d’ importation (DOM ) : considere que 
la metropole en QCM 

LEgionellose 

BRUcellose 

TEtanos generalise de 

POliomyelite ant aigue 

MEningococcie (meningite°/septicem ie ) 

+ Infection a HBV symptomatique 
+ Suspicion de Mie de CJ + autres 
encephalo pathies subaigues spongiformes 
transmissibles. 

Flevre jaune 

Flevre Hemorragique Africaine (4) 
Yariole (eradique depuis 1979) 

Typhus exanthematique 

CHOlera 

PEste 

RAGE 0 

fievre de la vallee du Rif 
fievre de Lassa 
fievre a virus Marburg 
fievre a virus Ebola 

Syphilis 0 

Gonococcie 

Chancrelle = Chancre Mou = 
Flaemophilus Ducreyi 

Mie de Nicolas Favre 

NB : 

1/ Tte declaration sans delai sauf 
Tetanos et HBV. 

2/ 11 v a aussi le saturnisme sur 
mineur en DO (seul non infectieux) 
3/Denuis fin 2001, Mie du charbon 

(Bacillus Anthracis) est a 
notification obligatoire sans delai des 
que le diagnostic est suspecte. 

Bo Tito , si tu dis pale : Brut (de) Pomme ; Fifi va te choper (la) rage 


> Notons que ce systeme de DO des maladies contagieuses est peu efficace : un gd nbre de ces Mies ne st pas 
declarees, mais les incitations effectuees depuis quelques annees tendent a en augmenter le taux. 


> En plus de ces infections dont la declaration est permanente, la DDASS peut etre amenee en fonction des situations 
a mettre un place un signalement transitoire comme par exemple celui des infections a virus West Nile dans le sud de 
la France depuis l'ete 2000. 


> Autre presentation pr les non adeptes des moyens mnemotechniques 


I 

II 

8 bacteriennes : Botulisme, typhoide, Tuberculose, diphterie 
legionellose, Brucellose, Tetanos, meningococcemie 

3 bacteriennes : Typhus exanthematique, Cholera et peste 

2 Virales : SIDA, Polio 

3 virales : Fievre jaune, Variole, Rage 

1 Parasite : Paludisme 


1 Sd bacterien : TIAC 

1 Sd viral : FHA (Arbovirose) 
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Mesure de prevention en cas d’epidemie 


Grippe 

Vaccination 

Sujet malade : eviction jusqu'a guerison 

Sujet contact : pas d’eviction 

Orei lions 

Eviction scolaire jusqu'a guerison clinique 

Vaccination preventive chez les sujets non vaccines 
n'ayant pas eu la maladie 

Rougeole 

Eviction scolaire jusqu’a guerison clinique 

Vaccination preventive chez les sujets non vaccines 
n’ayant pas eu la maladie 


> Destuction de l’agent pathoG : 

■ Ttt etio des malades et des porteurs aE , ttt 
des reservoirs 

> Prevention secondaire : Arret transmission 

■ Isolement septique et eviction des sujets 
malades (dt scolaire) 

■ Limitation des deplacements (quarantaine), 

■ Disinfection des supports et des objets 
contamines 

■ Destruction des vecteurs 

■ Eviction scolaire (l'arrete du 3 mai 1989 qui 
concerne les eleves comme le personnel des 
etablissements d'enseignement et d'education 
publics et prives, et des centres de vacances et 
de loisirs) 

❖ pr les sujets malades : Coqueluche, 
Diphterie, Meningococcemie, Polio, 
Teigne, tuberculose respiratoire, 

Rougeole, oreillon, Rubeole, Dysenterie 
bacillaire, amibienne, Gale, grippe, 
Hepatite A , Impetigo, Varicelle , Fievre 
typhoide et parathyphoide 


Scarlatine, angines a streptocoques, RAA 

Eviction scolaire jusqu'a presentation d'un certificat 
medical attestant d un traitement approprie. 

Prevention : en cas de situation epidemique 
prelevement de gorge et antibiotherapie a I'initiative 
de la DDASS 

Rubeole 

Eviction scolaire jusqu'a guerison clinique 

sujets contacts : vaccination preventive chez les sujets 

non vaccines n'ayant pas eu la maladie, information 

chez les femmes en age de procreer, 

femmes enceintes : autorisation d'absence jusqu'au 4 ~~ 

mois si la serologie est negative. 

Varicelle 

Sujet malade : eviction jusqu'a guerison 

Impetigo 

Sujet malade : eviction jusqu'a guerison 

Sujet contact : pas d’eviction 

Diphterie 

Eviction pendant 30 jours apres la guerison ou des que 

2 prelevements realises a 8 jours d'intervalle sont 
negatifs. 

Prevention : sujets vaccines : une injection de rappel, 
sujets non vaccines : vaccination, prelevement de 
gorge, traitement antibiotique si positif 

Hepatites A et B 

Eviction jusqu'a guerison clinique 

Gale 

Eviction jusqu'a guerison clinique 

Pediculose 

Traitement sans eviction scolaire 

Teignes 

Eviction jusqu'a presentation d'un certificat medical 
attestant la negativation des prelevements. 

Meningite 

Sujet malade : eviction jusqu'a guerison clinique 

Sujet contact : pas d'eviction, antibioprophylaxie, si 
meningite du groupe A ou C vaccination chez les sujets 
contact decidee par la DDASS 

Poliomyelite 

Sujet malade : eviction jusqu'a presentation d'un 
certificat medical attestant la negativation de 
l excretion du virus dans les selles. 

Vaccination ou revaccination systematique de 
lentourage 

Tuberculose 

Eviction jusqu'a presentation d'un certificat medical 
attestant la negativation de I'expectoration 

Prevention : depistage des sujets contacts. 

Coqueluche 

Eviction de 30 jours a parti r du debut des signes 

Typhoide 

Sujet malade : eviction jusqu’a guerison cliniques et 
certificat medical attestant que les coprocultures 
negatives (collectivites, restauration...) 

Prevention : renforcement des regies d'hygiene 
collectives 


Seulement si non traite : pediculose, 

Strepto hemolytique groupe A 

Pas d’eviction si HIV, HBV, HCV , bien entendu (faux sur les tableaux « Medifac ») 


> Action sur individus non malades et sur population (prevention primaire) 

■ Prophylaxie medicamenteuse 0 : Paludisme, Meningococcemie (sujet contact : Rifampicine 2j), Meningite a 
Haemophilus lb (sujet contact : Rifampicine 4j) 

■ Immunisation active => Vaccin, faire un rappel 

■ Immunisation passive (seroprophylaxie 0 par Ig specifiques ou polyvalentes) 

^ Entraine une immunite immediate 0 qui persiste moins de 2 moins 0 
■=> Serum heterologue est economique mais allergisant 0 

■^Elle diminue l’efficacite du vaccin 0 ce qui necessite de decaler la vaccination d’au moins 6 sem (tetanos 0 ) 
^ Possible choc anaphylactique lors de V injection a traiter par Adrenaline 1M°. 

ZOCOR AURA ETE S’EVADE 

ZOna Oreillon Hepatite A et B /D CMV 

(COqueluche) Rhesus anti D Tetanos VAricelle 

Rubeole RAge D (Rhesus anti D) 

■ Depistage chez sujet contact (Tuberculose, Teigne, polio => depistage porteur sain pour polio se fait ds les 
selles 0 ) 

■ Education pr la sante et changement de comportement (mesure d’hygiene personelle,de l’eau et des 
aliments ) 

■ Attention si femme enceinte 
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Investigation d'une epidemie dans une collectivite 

Traduire l'appel d'alerte provenant de la collectivite : il s agit essentiellement de decouvrir la verite dans des propos ayant 
bien svt une tendance alarmiste 

> Recenser tous les cas authentifies ou douteux en etablissant une fiche a visee descriptive 

■ Connaitre : Unite et sous-unite d'hebergement, de soins, ou de travail ; nom, prenom, age du malade, terrain et 
FDR preexistants eventuels ; date d'arrivee du malade dans l'unite ; tableau clinique ; examens 
complementaires deja effectues ; jour et heure de debut ; porte(s) d'entree probable(s). 

■ Diagnostic clinique + prelevement sur environnement + malade (isolement + identification de l’agent 
pathogene) 

■ Essayer de degager une caracteristique commune aux patients atteints (incubation, apparition de la 
contagiosite et sa duree, vecteur, ...)=> Enquete etiologique epidemiologique 

> Reconnaitre 1' episode infectieux d' allure epidemique : 

■ MEE du caraetere epidemique : Incidence eleve, notion de seuil epidemique depasse 

■ Survenue de plusieurs cas d' infections devant satisfaire a 4 conditions : 

❖ Etre similaires 

❖ Avoir un lien epidemiologique 

❖ Etre regroupes dans le temps 

❖ Etre regroupes dans l'espace 

■ Dans les structures hospitalieres, eliminer une infection nosocomiale ou iatrogene. 

> Evaluation du risque pour la collectivite 

■ Mode de transmission habituel 

❖ Soit des hetero-infections (d'un sujet atteint a un sujet sain) 

❖ Soit des hetero-infections indirectes « croisees » (une tierce personne jouant en quelque sorte le role de 
vecteur entre 2 individus) s-t assez frequentes ds certaines collectivites : hopitaux, creches, . . . 

❖ Soit des exo-infections (d'une source non humaine a un sujet sain) ex : .TIAC a Clostridium perfringens, 
eau (a Aeromonas), air (legionellose). 

■ Degre de contagiosite de cette infection : si X non etiquete — > estimation a partir de 1’ incidence , par contre la 
vitesse d'extension est ,elle , partiellement liee a la duree d'incubation . 

■ Definir un terrain privilegie ( svt ds collectivites type MDR, hopital , ... ) 

> Declaration (ou Alerte) aux autorites sanitaires 

> Prevenir Directeur du centre et si hopital (directeur du CLIN) 

> l ieres mesures de prevention secondaire 

■ Cad minimiser les effets de la maladie deja declaree (cf ci dessous) 

> Enquete etiologique detaillee cas par cas 

■ Enquete retrospective de type « cas - temoins » (Q 394) 

■ Completee par une enquete microbiologique 

> A terme mettre en place des mesures de prevention primaire 

■ Ensemble des mesures permettant d'eviter 1' apparition de la maladie 


Nursing Unity 


Conduite a tenir devant une toxi-infection alimentaire collective : 


6/6 


> 2 cas presentant les memes symptomes 
et ayant partage le meme repas 


Description et confirmation d’une toxi-infection alimentaire collective 



Immediatement : Eradication des aliments suspects. Declaration aupres du medecin inspecteur de la 
Direction Departementale des affaires sanitaires et sociales (DDASS) 



Recherche de I’agent pathogene dans les selles 


Enquete alimentaire aupres des cas et non-cas (liste des aliments ingeres dans les 3 jours precedant 
I’evenement) et analyse des aliments possiblement incrimines dans un laboratoire mandate par la DDASS. 
Eventuellement, prelevements microbiologiques du personnel des cuisines (coprocultures a la recherche 
de salmonelles, prelevements cutanes, nez, gorge a la recherche de staphylocoques) 



Identification de I’aliment suspect 



Realisation d’une enquete sur la chaTne alimentaire 
(respect de la chaine du froid, cuisson,...) 



Mise en place d’une surveillance microbiologique. 


Le taux d’attaque est calcule en rapportant le nombre de cas au nombre de total de sujets presents au 

debut de 1’epidemie. 


Le risque relatif est obtenu en faisant le rapport taux d’attaque 
chez les sujets exposes / taux d’attaque sujets non exposes. 


Dans 20 % des cas, I’agent etiologique n'est pas retrouve. 



Source : Fiches Rev Prat, RDP 1997-1999, Conf Hippo 2000, QCM intest 2000, Code de Sante Publique 
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Vaeelnaftons Q 2©© 

Ac protecteurs ; Vaccins vivants inactives Boire pr rester Roi on Finir Valet ; Prevention primaire 

Bases immunologiques 

> La vaccination realise une immunoprophylaxie active => Production d’Ac protecteur 

> Chronologie des reactions immunitaires 

■ Vaccins inertes proteiques 

■ Reponse primaire : Apres l iei contact avec Ag, caracterise par une ascension lente des Ac (IgM ++) qui 
culmine a un niveau faible entre S2 et S4 puis regresse rapidement. Cette reponse est suffisante pour assurer 
la protection. 

■ Reponse secondaire (ou anamnestique) qui intervient lors d’un contact ulterieur avec Ag° (quelque soit le 
delai) caracterise par une ascension rapide 0 (env 3j), importante, durable 0 et ample du taux d’Ac (surtt des 
IgG° a forte affinite, de faqon non exclusive : Ig M° aussi) => Memoire immunologique thymodependante . 
La decroissance est + etalee dans le temps 0 . 

■ Justifie plusieurs doses vaccinales (2 a 3) espacees d’au moins 4 sem avec rappel a 5 ou 10 ans 

■ Ag polysaccharidique 

■ Induisent une reponse thymo-independante sans veritable effet de rappel. On peut realiser tout de meme une 
repetition des doses mais ils ne sont protecteurs qu’apres l'age de 18 mois. 

■ Protection peut etre + precoce en cas dissociation avec une proteine. 

■ Vaccins vivants attenues VVA 

■ Se multiplie et diffuse dans l’organisme pour induire une protection immunitaire accelere (< 2 sem ) et 
prolonge apres une dose unique. 

> Facteurs influencant la reponse vaccinale 

■ L’age : 

■ Maturite immuno a ~ 8 sem (age min des vaccins). Reponse maximale chez le jeune enfant avec ensuite 
decroissance progressive (rappel moins espace chez le sujet age). 

■ Exception : BCG, Polio oral, 1 l6lc dose HBV possible des les 1 K1 jrs de la vie et certains vaccins viraux 
attenues qui, eux, ne sont efficaces qu’apres le 9 ieme mois 0 (Rougeole 0 ), voir 12 mois (Rubeole, Oreillon) 

■ Deficits immunitaires: diminue la protection (C7 WA) 

■ Facteurs genetiques : Bon / mauvais repondeur (facteur mal connu) 

Bases microbiologiques 

> Vaccins inertes viraux ou bacteriens 

■ Procede d’inactivation : chaleur, formol, p propiono lactone (chaleur 0 et formol 0 pout anatoxine tetanique) 

■ Complet ou fractions antigeniques (capsulaire poly saccharidique ou membranaire proteique) => pouvoir 
antigenique 

■ Recherche : + en faveur fractions antigeniques inertes = Sous Unite vaccinale 

> Vaccins vivant attenues 

■ Agent virulent affaibli par passage sur un hote non naturel ou milieu peu favorable . 

■ Induisent apres une dose une immunite equivalente a celle post-infection MAIS pas de pouvoir pathogene. 

> Anatoxines 

■ Inactivation par le formol et la chaleur de la toxine pathogene => Immunogene sans etre toxinogene. 

Vaccins Prevention primaire active Q 

> Ts les vaccins en SC ou en IM sans site de predilection 0 sf POLIO oral et BCG (intradermiq et per os ?) 

Efficacite 

• Elle s'evalue sur le taux d'Ac specifique apres un certain delai dans le cadre d' etudes epidemiologiques. 

■ La protection necessite un delai d 'installation : 

■ 10 a 15 jours pour un vaccin vivant attenue 

■ 1 mois ou plus en cas de vaccin inactive 

■ La protection par antiPolio oral serait attribue a la production d’ Ig A neutralisant 0 
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Vaccins bacteriens 

Type 

Maladie 


Voie 

Efficace 

Tolerance 

Cl 

Schema 

Ana 

toxin 

Tetaniques 0 

Obligatoire 0 

conseillee a partir 
de 2 mois 

SC° 

100% 


Pas de CI° 

3 doses a 1 mois 
d'intervalle 
rappel a 1 an puis 
tous les 10 ans 

Diphteriques 0 

SC 


Inertes complets 

Coqueluche" 

Non obligatoire, mais 
recommande 0 apres Page de 2 
mois 

sc 

95% 

Benins : inflam 
locale , abces 
aseptique , fievre 
Moderes : Sd des 
cris persistants, 
hypotonie 
Severe : 

Convulsion febrile 
, etat de mal 
convulsif , 
collapsus 

si encephalopathie 
convulsivante 
evolutive 0 ou 
notion de reaction 
moderee ou severe au 
cours d'une injection 
prealable 

ATCD CCH => 

surveillance 

3 doses a 1 mois 
d'intervalle 
Rappel avec 
vaccin acellulaire 

(a base d'Ag) a 1 et 

1 1 ans. Meilleure 
tolerance et efficace 
a 80% 

Cholera 

Deconseillee 0 


Pen 0 

A distance 
vaccin fievre 
jaune 0 



Leptospirose 

Profess 0 a risque 






Inertes 

polysaccharidique 0 

Typhim Vi 

S.typhi et 
paratyphi C 

Obligatoire militaires, perso 
labo 

Conseillee si voyage 
(forte endemie) 

sc 

IM 

>65 % 

0 

Delai de 3 sem 
pour etre 
efficace 

Pas de Cl 

1 dose 

Efficace 3 ans 

Meningo 

Aet C Q 

Voyage zone endemie 
Sujets contacts 



Reaction febrile 

Pas de Cl 

1 dose 

Pneumocoque 0 

Sujets a risque 

> 2 ans : 

Asplenie, breche OM 
drepanocytaire, BPCO, OH 
chro 

Sn nephrotique 

SC 

IM 

Moy 

0 

Pas de Cl 

1 dose 

rappel a 5 an 

Haemophilus lb 

Non obligatoire, mais 
recommande 0 apres Page de 2 
mois 


Tres 

bonne 

0 

Pas de Cl 

3 doses a 1 mois 
d'intervalle 
Rappel a 1 an 

Vivants attenuees 

BCG q ++ 
M.bovis 0 vivante 0 
attenue / 

Q 

repiquage 
successif sur 
milieu bilie 0 . 

Obligatoire 

-avt 6 ans 

-rentree en collectivite 

Intra 

dermiq 0 

Protection : 

50% pr l’atteinte 
pulmonaire 

80% pdt 10 ans pr la 
miliaire, meningite 0 et 
pneumonie caseeuse => 
protege surtt contre les 
complicat 0 de PIT 0 
Adenite suppuree, 
BCGite 

Cl : si immunod 0 
Enceinte 0 

Dermatoses 
etendues 0 , prema, 
cancer, nephro 
pathies et cardio 
pathies severes 

Controle de 
I’efficacite a 3° -6 
mois : par une 
IDR : > 5 mm 
Declare negative 
apres 2-3 essais 

Vaccins Viraux 

Inertes complets 

Polio 

injectable 0 

Non obligatoire, mais 
recommande 0 apres Page de 2 
mois 

SC 

100% 

0 

0 

3 doses a 1 mois 
d'intervalle, 
rappel a 1 an puis 
ts les 5 ans 

Grippal 
Trivalent °: 

2 souches de A 0 
et 1 souche de 
B q 

Si > 70 ans , Ins Respi / 
cardiaq/ hepatique / Ins renal/ 
asthme/ BPCO/ DS/ 
Drepanocytose homozygote / 
immunodeprime 0 

SC Q 

Bonne 0 


Allergie 

Ovalbulmine 0 

1 inj 0,5 ML ds le 
deltoide 1/an 

Rage 

Prepare sur 
cellules diploides 
humaines 0 

Avt exposition si a risque 

(cf fiche) 




Pas de Cl 

prescriptibles par 
tout medecin 0 

J 0, J 7, J 28 avec 
rappel a 1 an puis 
tous les 5 ans 

Hepatite A 

voyage en endemie, etabissement et service pr enfance/ jeunesse handicapees, professions ® 

1 inj, rappel 6-12 
mois, pour 10 ans 
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Inertes 

fractionne 

Hepatite B 

Non obligatoire, mais 
recommande 0 apres Page de 2 
mois 

SC 

Tres 

bonne 

9 

SEP 

MAI ds la famille 


VVA 

Polio orale 0 
SABIN Q 

Idem 

P.O. 

100 % 

Risque 

paralysie 0 

Primo_infection 

Immunodeprime 


Rougeole 

Oreillon 

Rubeole 

11 n’y a aucun 
risque a vacciner 
contre la 
rougeole/rubeole 
/oreillons un 
sujet ay ant deja 
eu l’une de ces 3 
maladies, il le 
protegera contre 
les autres 0 

Non obligatoire 

Entre 12-15 mois 0 
Possible a 9 mois 0 pour 
rougeole seul 

IM 

sc° 

95 % 

VVA 

Reaction locale 
ou fievre 0 / 
eruption 
precoces (J1-J3) 
Rougeole: 
5%° de reaction 
febrile 0 avec 
rash cutanee 0 
entre J5-J12 0 , 
rare CCH 
Oreillon 
Parotidite 0 ou 
Sd meninge 

De tous les VVA : 

Grossesse 

Deficit immunitaire acquis ou 
congenital 

ROR 

Injection recente d’lg (< 6 sem) 
Allergie ovalbumine (FROG) 
ATCD CCH necessite une 
surveillance etroite mais n’est 
pas une Cl a la vaccination 
(rougeole) Idem pr vaccin 
contre la coqueluche. 

1 inj 
Pas de 
rappel 

sauf si 

1 ier avt 

12 mois 0 
Inj de rat 
trapage 
3-6 ans 

ou 

1 l-13ans 

Fievre Jaune 

Obligatoire en afrqiue 
tropicale et Guyanne 
francaise 

IM 

SC 

Tres 

bonne 


A distance vaccin 
du cholera 
Allergie ovalb 

1 inj° 

10 j avt depart 
efficace 10 ans° 

Varicelle 

Enfant immunodeprime 

(leucose) 







Contre indications 

■ Episode infeetieux aigu evolutif : 

■ Reaction clinique severe apres injection anterieure : 

■ Coqueluche - Anatoxine ( Tetanos et Diphterie) 

■ Allergie immediate (anaphylaxie) a l’ovalbumine : Fievre Jaune - Oreillon - Rougeole - Grippe ( FROG ) 

■ Affection neuro evolutive : Coqueluche, ATCD de CCH necessite une surveillance etroite en cas de vaccin de la 
rougeole ou coqueluche mais ne Cl pas la vaccination . 

- Grossesse : VVA ( B P R R O F V ) 

■ Deficit immunitaire congenital 

■ I lypoyglohulincmic isolee : Polio oral, ROR ; Fievre jaune = VVA 

■ Deficit combine : Idem + BCG 

■ Deficit immunitaire acquis (dt corticottt > 2 mg/Kg pdt > 7 j) : Ts les VVA 

■ Injection recente d’lg ( < 6 sem) : Rougeole et ROR ( delai de 3 mois est demande ) 


Movens mnemotechniaues :Boire Pour Rester Roi Ou Finir Valet 

tous les vaccins 


Accidents 

> Accidents rares mais graves 

■ Coqueluche : Sd des cris persistants, choc, convulsion, encephalopathie 

■ Antipolio oral 0 : paralysie 

■ BCG : Becegite generalise si immunodeprime 

■ Variole : encephalite 0 

■ Brucellose : Avortement spontane , accouchement prema 0 

> Reactions mineures 

■ Reactions locales 

■ Precoce ( J1 a J3) : infiltrat 0 douleureuse (Vaccin inactive) 

■ Differee (S3aS12): Lesion suppuree + adenite sat (BCG) 

■ Fievre pdt la3 j Q 

■ Precoce (J1 a J3) : Vaccin inactive 

■ Differee ( J5 a J1 1) : rougeole, Fievre Jaune 

■ Convulsion Hyperthermique : coqueluche, Rougeole 

■ Eruption 

■ Precoce = allergique = vaccin inactive 

■ Differee 0 = infectieuse = Rougeole 

■ Arthralgie: Rubeole, Hepatite B 

■ Parotidite °, Reaction Meningee : Oreillon 
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Indications 

> Objectif : Protection individuelle ET collective. 

■ Indications dependent : 

■ Du cadre legislatif en vigeur => Fixe vaccination obligatoire pour tte la population ou un groupe a risque 

■ Des caracteristiques epidemio des Mies transmissibles (geographic, incidence, transmiss 0 interhumaine 
obligatoire.. ) 

■ Des caracteristiques sociales du patient (expose, collectivite, age, medecin...) 

■ Des caracteristiques medicales du patient (enceinte, immunodepression, infection active, ..) 

■ Proprietes intrinseques du vaccin (action, vivant attenue, ou detruit, efficacite, effets I li e ..) 

■ Ressources economiques du S de Sante 

■ 4 vaccinations obligatoires ( ± 1 ) 

■ Tuberculose Q , Diphterie 0 , Poliomyelite Q et Tetanos Q : BCG + DTP 
- Un 5 ,eme en Guyane : Fievre Jaune : Vaccin anti amarile 

■ Autres vaccins obligatoires : 

■ Profession de Sante : Tetanos + Polio ts les 10 ans, Diphterie et typhoide a l’embauche (+ rappel), BCG 
( si test tuberculinique est - jusqu’a 25 ans ), FIBV avec schema a 3 inj : MO, Ml, M2 ; rappel a un an 
puis ts les 5 ans . 

■ Militaires : Typhoide est obligatoire 

■ Vaccinations recommandees 

■ Contre la grippe en cas d’lns CV et/ou respi 

■ Contre le pneumocoque ts les 5 ans pr splenectomises ou drepanocytose (inefficace < 2 ans Q ) , pas actif 
sur tte les sches 

■ Contre HBV pr sujet presentant Ins Renale, polytransfuse, Hemophile, entourage familial et partenaires 
sexuels des Ag HBs +, nv nes de mere Ag FIBs +, Toxico IV . 

■ Professiosn a risque 

• Contre la leptospirose : egouttier, voirie, gardes-peches, travailleurs en riziere 

• Contre brucellose : Perso de labo, d’abattoirs, services veto, agriculteur en zone endemique (QS) 

• Contre Rage : Equarrisseurs, abattoirs, taxidermistes, garde chasse et garde forestier (QS) 

• Contre varicelle et grippe : Sujets immunodeprimes, leucemie , cancer . Le vacin de la varicelle en 
« theorie » Cl sera administree en phase de remission . 

■ Situations a Risque 

■ Voyageurs se rendant dans des pays tropicaux : 

• Rappel tetanique + polio + hepatite B 

• Contre Hepatite A : Adultes non immunises voyageant en zone d’endemie, Etabissement et service pr 
l’enfance et la jeunesse handicapees, professions a ® : 2 inj a 6 mois d’intervalle + rappel : 10 ans 

• Contre fievre jaune : voyageurs en zone endemique et resident ( Guyane ) . Dernier rappel max de 10 

ans Q au moins 10 j avt depart et a partir de Page de 6 mois 

• Contre Meningo A et C : voyageur et sujet contact ; 1 inj ts les 3 ans 

• Typhoide (Typhim Vi): 1 inj ts les 3 ans a partir de 2 ans 

• Contre fievre jaune : voyageurs en zone endemique et resident ( Guyane ) . Dernier rappel max de 10 

ans Q a partir de Page de 6 mois. . 

• ± Cholera : peu efficace . Si realise tout de meme => Faire d’abord vaccin anti-amarile Q puis attendre 3 
sem avant le vaccin anti-cholerique . 

• Arbovirose : delivre par centre anti amarile pr sejour prolonge en Asie du SE 

■ Sujets immunodeprimes, leucemie , cancer . Contre varicelle et grippe :Le vacin de la varicelle en 
« theorie » Cl sera administree en phase de remission . 
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Calendrier vaccinal ( pas toute obligatoire ) .. Pas au programme ms bcp de Q tt de meme 


DATES 

Rq et CONDITIONS 

VACCINATIONS 

Des le premier mois 

Si entree en collectivite 
ou milieu a risque 

BCG 

(test tuberculinique 3-12 mois + tard ) 

A partir de 2 mois 

En association ;Rien a verifier avt Q 
l iere injection 

DTCP 

( diphterie,Tetanos, Coqueluche, , Polio) 

Haemophilus Influenzae b ( Hib) 
Hepatite B ( HBV) 

3 mois 

2 ieme injection 

DTCP ; Hib ; HBV 

4 mois 

3 ,eme injection 

DTCP ; Hib ; HBV 

9 mois Q 

Si en collectivite 

Rougeole Q 

(et revaccination 6 mois + tard) 

A partir de 12 mois Q 

Pr gargon / fille en association 

ROR (Rougeole Q , Oreillon, Rubeole) 

16-18 mois 

l ,er rappel 

4 ,eme injection 

DTCP, Hib (rappel a 1 an) 

HBV 

3-6 ans 

2 ieme vaccination 
pour tous les enfants (?) 

ROR 

Avant 6 ans 

Obligatoire 

pr V entree en collectivite 

BCG 

(test tuberculinique 3-12 mois + tard) 

6 ans 

T me rappel 

Pr les enfants non vaccines ou 
n ’ayant regu qu ’une dose 

DTP (rappel a 5 ans) 

ROR 

11 13 ans 

-Pr ttes les filles ( 3 ,eme rappel) 
-Prfilles non vaccines et n ’ayant 
pas eu Mie 

-Si test tuberculinique - 
-Rappel ou vaccination complete 

DTP 

ROR 

BCG 

HBV 

16 Q 18 ans 

-4 ieme rappel 
-Filles non vaccines et sans 
grossesse; sous contraception 
-Si test tuberculinique - 

DTP Q (rappel a 10 ans) 
Rubeole Q 

BCG Q 

18 70 ans 

-Ts les 10 ans 

- ¥ non vaccines et sans grossesse 
et sans contraception ( —*15 ans) 
-Ts les 5 ans 

TP 

Rubeole 

HBV 

Apres 70 ans Q 

-Ts les 10 ans 
-Ts les ans 

XP Q 

Grippe Q 


> La vaccination contre la rubeole est recommandee, par exemple lors d'une visite de contraception ou prenuptiale: la 
serologie prealable et postvaccinale n'est pas utile. 11 est necessaire de s'assurer de l'absence d'une grossesse debutante) 
et d'eviter toute grossesse dans les 2 mois suivant la vaccination, en raison d'un risque teratogene theorique. 

> Si la serologie prenatale est negative ou inconnue, la vaccination devra etre pratiquee immediatement apres 
raccouchement, avant la sortie de la matemite. 

> Epreuve tuberculinique suivie du B.C.G. en cas de negativite Apres 2 vaccinations par le B.C.G., realisees 
par voies intradermique, les sujets qui ont une intradermoreaction a la tuberculine negative sont considerees comme 
ayant satisfait aux obligations vaccinales 

> Lorsqu'un retard est intervenu dans la realisation du calendrier indique, il n'est pas necessaire Q de 
recommencer tout le programme des vaccinations imposant des injections repetees. 1 1 suffit de reprendre ce 
programme au stade ou il a ete interrompu et de completer la vaccination en realisant le nombre d'injections requis en 
fonction de l'age. 

Source : Ficlies Rev Prat, Pilly 1997, Conf Hippo 2000 , Vidal 2000 et QCM Intest 2002 (et ouais !!) 
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Toxt infections afingnfairgs Q 2©1 

Definition 

■ TIAC : Apparition d’au moins 2 cas groupes similaires d’une symptomatologie en general digestive dont on peut 
rapporter la cause a une meme source alimentaire ou hydrique. 

■ Causees par l'absorption d'aliments ou d’eau contamines par certaines bacteries ou par leurs toxines. 

■ NB : Contrairement a une epidemie : absence de cas secondaire cad contamination interhumaine. 

Epidemiologie, diagnostic et traitement 

• Epidemio generality 

■ Existence ou suspicion d’une TIAC => Declaration obligatoire 2 a la DDASS et DSV (service veto) 

■ H existe une sous declaration : 8 000 cas en 1997 dont 60 % des cas concemaient la resto collective et dans 50 


% des cas l’agent infectieux n’est pas determine. Ds 1/3 des cas, ceuf ou un derive. 


• Bacterie enteroinvasive 2 => Tal 

bleau digestif 


Salmonella non typhique: 

typhimurium 2 / enteritidis 2 

Campylobacter 

jejuni 

Shigella : 

dysenteriae, flexneri 

Y.enterolitica YE 

(et pseudotuberculosis YPT) 

% TIAC 

l i4re cause : 75 % Q 




Reservoir 

Aliments crus / mal cuit : 

volailles > viandes de 
boucherie, produits laitiers, 
ceufs, fruit de mer 

Volailles, eau, lait 
non pasteurise 

Aliments varies et eau 
contamines par feces 

Pore ++, volaille, eau, 
vegetaux 

Bacterie 

Inhibe par le froid et detruite 

par ebullition, cuisson lente 



Capable de se developper 

meme au froid + 4 ° 

(chaine du froid j ) 

Incubat 0 

12 - 36 h Q 

1-3 j 

2-5 j 

3 - 7 j 

Clinique 

Recrudescence 
de juillet a novembre 

Sd Gastro-enterique 
Favorable spontanement 
en 3- 5j Q 

Sujet fragile : 

< 6 ans, vieux, immuno- 
septicemie , deshydratation 

Sd gastro-enterique 

Parfois diarrhee 
sanglante par 
ulceration colique 

Evolution 

Spontaneement favo ; 
possible septicemie 

Sd dysenterique 

Peu de bacteriemie 

Sd Gastro-enterique avec 
possible bacteriemie 

Sd post-infectieux: E.noucux*’ 
et oligo-arthrite inflammatoire 
YE : Jeune adulte + adenite 
mesenterique 

YPT: Enfant, ado : tableau 
pseudo appendiculaire mais 
pas de DIARRHEE 

Dgstic 

Conroculture 2 milieu SS, 

+ ( HAA +ds aliment ) 

Conroculture ± HAA 

Conroculture 

Conroculture et serologie 

TTT 

Aucun 

sf si fragile : FQ pdt 8 j ou 
Bactrim® (favorise portage) 

Aucun 
ecourte par 

FQ ou Macrolide 

ATB; 

FQ ou Bactrim® 

Pdt 5 j 

ATB 

Cycline ou FQ pdt 15 j 


• Bacterie ayant une action neurotoxinogene 0 — > BOTULISME 

■ Agent : TIAC a Clostridium Botulinium BGP anaerobie stricte 2 : 7 souches differentes A => G 

■ Neurotoxine proteique thermolabile 2 resistante au pH gastrique 2 : surtt B en France, peu virulente 

■ Reservoir : Surtout jambon cru 2 (toxine B), aux USA surtout conserve artisanale (toxine A + virulente) 

■ Pathogenie : Blocage specifique et irreversible de la synapse cholinergique du SNA et de la jonction 
neuromusculaire en empechant le relargage de 1’ Acetylcholine. Absence de passage de la BHE. 

■ Incubation : 5h a 5 jours 

■ Clinique : Precede d’une phase d’invasion «digestive» (Nausee, vomissement, diarrhee, dl abdo), apparition 
secondaire d’une paralysie bilaterale et symetrique (polyneuropathie motrice) avec trouble secretaire : Sd sec 

o Paralysie accomodation, mydriase, diplopie, xerophtalmie et xerostomie, 

o Atonie oesophagienne = Fausse route, retention d’urine, constipation 

o Ds les formes severes : Faiblesse musculaire, paralysie peripherique et atteinte des M.respi 

■ SN : Pas de Sd meninge, pas d’atteinte du SNC, pas de fievre 

■ Diagnostic : Recherche toxinemie +++, EMG (Bloc presynaptique) et MEE du germe tardive 

■ Evolution : Aux USA, 1 1 % de mortalite 

■ Traitement : TTT symptomatique + surveillance + guanidine + serotherapie dans les formes severes 
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• Bacterie ayant une action enterotoxinogene => Tableau digestif 



Staphylococcus aureus 

C.perfringens 

BGP sporule 
anaerobie 

E.coli enterotoxinogene 

Bacillus Cereus 

% TIAC 

3 ieme cause en France 

2' emi! cause en France 

Rare en France 

=> 50 % diarrhees en 
zone tropicale 

0,5 % 

Reservoir 

Aliments bcp manipules* 3 
conserve/viande prechauffe 
glace, patisserie. 
Contaminat 0 se fait le + svt a 
partir d’une plaie (furoncle, ..) 
ou portage sain nasopharynge. 
Toxine preforme ds T aliment* 3 

Viandes en sauce et 
plats cuisines lorsque 
regie de conservation 
non respecte apres 
cuisson 

Lait cru , eau 

Aliment mal cuit : 

viandes en sauce 

Aliment mal conserve : 

Riz precuit, puree 


Exotoxine Q thermostable* 3 

plusieurs serotypes Q 

Toxine thermolabile 
sporulation des 
germes au niv TD* 3 

Toxines 

T.labile et thermostable 

Toxines 

Thermolabile et 
thermostable 

Incubation 

Rapide : 1 a 6 h Q 

8 a 12 h 

24 a 48 h 

TS : 1- 6 h 

TL : 6 a 16 h 

Clinique 

Vomissement* 3 suivi d’un 

Sd choleriforme non febrile* 3 

possible choc hypoVol pr NN 
Evolution favo en 24 h 

£ choleriforme : 

rare enterocolite 

necrosante 

£ choleriforme 
peu febrile 

Sd choleriforme 

Diagnostic 

Pas de copro, pas d’ATB* 3 

Pas d’ ATB 


• Intoxications histaminiques : symptomatologie vasomotrice 

■ Toxine issu ds ce cas de la transformation chimique de l’histidine contenue ds la chair des poissons (surtt le 
thon ) en histamine : surtt si poisson mal cuit 

■ 1,5 % des TIAC 

■ Incubation : 30 minutes 

■ Tableau clinique : Tbles vasomoteurs, cephalees, lipothymies, erytheme, qq tbles digestifs 

Investigation en cas de TIAC en collectivite ferme 

Traduire l'appel d'alerte provenant de la collectivite : il s agit essentiellement de decouvrir la verite dans des propos ayant 
bien svt une tendance alarmiste 

> Recenser tous les cas authentifies ou douteux en etablissant une fiche a visee descriptive 

■ Connaitre : Unite et sous-unite d'hebergement, de soins, ou de travail ; nom, prenom, age du malade, terrain et 
FDR preexistants eventuels ; date d'arrivee du malade dans l'unite ; tableau clinique ; examens 
complementaires deja effectues ; jour et heure de debut ; porte(s) d'entree probable(s). 

■ Diagnostic clinique + prelevement sur environnement + malade (isolement + identification de l’agent 
pathogene) 

■ Essayer de degager une caraeteristique commune aux patients atteints (incubation, apparition de la 
contagiosite et sa duree, vecteur, . . . ) ==> Enquete etiologique epidemiologique 

> Reconnaitre 1' episode infectieux d' allure epidemique : 

■ MEE du caraetere epidemique : Incidence eleve, notion de seuil epidemique depasse 

■ Survenue de plusieurs cas d' infections devant satisfaire a 4 conditions : 

❖ Etre similaires 

❖ Avoir un lien epidemiologique 

❖ Etre regroupes dans le temps 

❖ Etre regroupes dans l'espace 

■ Dans les structures hospitalieres, eliminer une infection nosocomiale ou iatrogene. 

> Evaluation du risque pour la collectivite 

■ Mode de transmission habituel 

❖ Soit des hetero-infections (d'un sujet atteint a un sujet sain) 

❖ Soit des hetero-infections indirectes « croisees » (une tierce personne jouant en quelque sorte le role de 
vecteur entre 2 individus) s-t assez frequentes ds certaines collectivites : hopitaux, creches, . . . 

❖ Soit des exo-infections (d'une source non humaine a un sujet sain) ex : .TIAC a Clostridium perfringens, 
eau (a Aeromonas), air (legionellose). 
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■ Degre de contagiosite de cette infection : si sd non etiquete => estimation a partir de l’incidence , par contre la 
vitesse d'extension est ,elle , partiellement liee a la duree d'incubation . 

■ Definir un terrain privilegie ( svt ds collectivites type MDR, hopital , . . . ) 

> Declaration (ou Alerte) aux autorites sanitaires 

> Prevenir Directeur du centre et si hopital (directeur du CLIN) 

> l ieres mesures de prevention secondaire 

■ Cad minimiser les effets de la maladie deja declaree (cf ci dessous) 

> Enquete etiologique detaillee cas par cas 

■ Enquete retrospective de type « cas - temoins » 
o Type : Analytique retrospective : Cas-temoin 

o Caracteristique sociale des sujets : Age, sexe.. 

o Tableau Clinique presente (dysenterique, choleriforme ou gastroenteritique) 

o Courbe epidemiologique : Apparition des cas au cours du tps (uni ou bimodale). Si plurimodale => 
Epidemie non alimentaire 
o Duree moy d’incubation 

o Aliments consommes 

■ Completee par une enquete microbiologique 
o Prelevements 

4- Reste des repas (en collectivite, obligation de les garder pendant 72 h) => Tous les germes 
4- Copro, vomissements => culture => tous les germes 
4- Sang (HAA) => Salmonelle et Campylobacter jejuni 

4- Si botulisme : MEE de la toxine par toxinotypie sur serum, vomissement, liq gastrique, selles, aliments 
4- Si Yersinia => Serologie a la recherche de l’elevation des Ac 

o Etude de la chaine alimentaire 

4- Recherche de porteurs sains du germe parmi personnels de restauration 
4- Controle de la chaine du froid et du chaud 

■ Dissociation du circuit des aliments comestibles et des dechets, stockage, .... 

■ Si collectivite ouverte surtt salmonella par l’eau : + complexe 

> A terme mettre en place des mesures de prevention primaire 

■ Ensemble des mesures permettant d'eviter l'apparition de la maladie 

Traitement 

> Traitement sympto d’une diarrhee Q 074 

Source : Fiches Rev Prat, Impact 1997 , Pilly 1997 et Sante Pub hippocrate 2000 
NB : Norn technique de conservation par le chaud est I’appertisation 1990 
Toxi infection sans fievre : Cholera + Tetanos + Botulisme + Staph Aureus 
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Conduite a tenir devant une toxi-infection alimentaire collective : 


> 2 cas presentant les memes symptomes 
et ayant partage le meme repas 


Description et confirmation d’une toxi-infection alimentaire collective 



Immediatement : Eradication des aliments suspects. Declaration aupres du medecin inspecteur de la 
Direction Departementale des affaires sanitaires et sociales (DDASS) 



Recherche de I’agent pathogene dans les selles 

Enquete alimentaire aupres des cas et non-cas (liste des aliments ingeres dans les 3 jours precedant 
I’evenement) et analyse des aliments possiblement incrimines dans un laboratoire mandate par la DDASS. 
Eventuellement, prelevements microbiologiques du personnel des cuisines (coprocultures a la recherche 
de salmonelles, prelevements cutanes, nez, gorge a la recherche de staphylocoques) 


Identification de I’aliment suspect 



Realisation d’une enquete sur la chaTne alimentaire 
(respect de la chafne du froid, cuisson,...) 


Mise en place d’une surveillance microbiologique. 


Le taux d’attaque est calcule en rapportant le nombre de cas au nombre de total de sujets presents au 

debut de I’epidemie. 


Le risque relatif est obtenu en faisant le rapport taux d’attaque 
chez les sujets exposes / taux d’attaque sujets non exposes. 


Dans 20 % des cas, I’agent etiologique n’est pas retrouve. 
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v. 10 ( 03 / 09 / 2017 11 : 56 ) 

Maladae Lyme Q4©5 

A propos de Borrelia Burgdorferi 

• AGENT CAUSAL : Famille Spirochete Genre Borrelia, espece Burgdorferi D ; garinii ; Afzelii 

• RESERVOIR : De nbses especes de mammiferes, oiseaux et tiques ; l’Homme est un hote accidentel 

• VECTEUR ET TRANSMISSION a L’HOMME : Le + svt par morsure par une TIQUE du genre Ixodes ricinus D 

• GROUPE A RISQUE : Toutes situations a risque de contact avec les tiques (marche en foret, camping, agriculteurs, garde forestier, 
bucheron) surtt en periode d’activite max pr les tiques : debut printemps => fin de l’automne 

• EPIDEMIO : 1 000 nvx cas/an en France 

Diagnostic positif et physiopathogenie 

• Phase primaire d = Erytheme chronique migrant = ECM 

> Pathogenie 

□ Secondaire a Faction directe du germe au niveau du point d’inoculation 

> Clinique +++ 

□ ECM : Apres une periode d’incubation allant de 3j a 30 j, apparition d’une 
lesion cutanee au point d’inoculation. 

■ TopoG : zones decouvertes, le + svt au niveau des Mbs inf (50%). 

■ Lesion : Macule +/- papule annulaire erythemateuse non prurigineuse 
devolution centrifuge (= MIGRANT) avec une bordure bien limitee 
legerement infiltree et tendance a la guerison centrale. 

■ Parfois centree par une lesion purpurique = site de morsure = aspect en 
cocarde. 

■ Disparition spontanee de la lesion en 1 mois sans sequelle D . 

□ Signes associees temoignant de la diffusion septicemique precoce du 
germe st possibles : Adp satellite, febricule, cephalees, arthralgies 

> Serologie 

□ INUTILE en phase primaire 11 car mauvaise sensibilite (50%) D et 
mauvaise specificite = reaction croisee avec autres spirochetes D : 

leptospirose. Treponema Pallidum et autres treponemes. 

> Traitement 

□ si ECM isole : ATB per os Amoxicillin 3g/24h ou Doxycycline 200 
mg/j pdt 10 j D 

□ Si S de diffusion septicemique Amoxicilline double dose ou Ceftriaxone 2 g/j pdt 20 j et parenteral (IM ou IV) 

• Phase secondaire = phase septicemique 

> Pathogenie 

□ Dissemination hematogene du germe pr ensemencer d’autres organes : SNC, cccur. articulations, . . . 

> Clinique 

□ Apres un intervalle asymptomatique (qq sem ou mois apres ECM) et en absence de ttt adequat de la phase primaire 

□ Signes generaux : non febrile, asthenie 

□ Manifestations cutanees : ECM identique sf Fabsence du point de piqure central svt multiples de topoG variable. 

□ Manifestations cardiaques : Myocardite (tble conduction : BAV), pericardite 

□ Manifestations neurologiques : 

■ MENINGORADICULITE SURTT SENSITIVE 15 : debute svt ds le territoire de la morsure ou elle peut rester localiser. Atteinte 
polyradiculaire asymetrique et douloureuse +++ (dl surtt nocturne non calmees par antalgiques simples) avec examen 
clinique normal ou hypoesthesie, paresie, ROT aboli. 

■ Atteintes DES NERFS CRANIENS : le + svt paralysie faciale D uni voire bilat => cause de diplegie faciale +++ 

■ Atteinte centrale + rare : encephalite, meningoencephalite. Svt meningite lymphocytaire D asymptomatique avec 
hyperlymphocytose, hyperproteinorrachie, glycorrachie normale et hyper gammaglobulinorrachie oligoclonale. 

□ Manifestations articulaires : Mono OU OUGOARTHRITE AIGUE +++ D . Atteinte frequente surtt des grosses articulations 
(Genou) evoluant par poussees breves avec remission +/- completes 

> Serologie 

□ Interet en phase secondaire : meilleure sensibilite => moins de FN. Par contre il existe autant de FP. 

□ Methodes multiples : IFID, ELISA (sang et LCR), confirmation secondaire par Western Blot. 

□ Autres examens a realiser : 

■ Bio : NFS, VS (pas de Sd inflammatoire), PL si S neuro (biochimie, serologie). Isolement du germe sur differents 
prelevements non realises en pratique courante = culture difficile 

■ ECG systematique 

> Traitement 

□ ATB : Amoxicilline double dose ou Ceftriaxone 2 g/j pdt 20 j et parenteral (IM ou IV) 
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• Phase tertiaire = phase chronique immunologique 

> Pathogenie 

□ Processus immunologique associe a la presence du germe 

> Clinique 

□ Delai de plusieurs annees, parfois revelatrice de la maladie. 

□ Acrodermite chronique atrophiante D ou Mie de Pick-Herxheimer = atrophie cutanee inflammatoire des Mbs inf 

□ Lymphocytome cutane benin 11 : nodules de 1 cm rouge-violaces non specifiques de la Mie de Lyme au niv 
oreille/scrotum et periareolaire. 

□ Mono ou oligoarthrite peu inflammatoire chronique 1 ’ des grosses articulations 

□ Deficits neuro D divers centraux et medullaires : demence, pseudo-SEP 

> Serologie utile au diagnostic a ce stade 

> Traitement 

□ ATB C3G : Ceftriaxone 2 g/j pdt au moins 1 mois et parenteral (IV) 


• A NOTER : Si PROFESSION EXPOSE, IE S’AGIT D’UNE MALADIE PROFESSIONNELLE A DECLARER. 


Source : Fiches Rev Prat, Pilly 97, Med Line de Mie Inf 2000, 50 Dossiers Estem D 
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Tiroirs de l’intemat en Mie inf (l lcre page special palu) 


P. Falciparum 


P. vivax + ovale 


P.malariae 


Gametocytes en faux, forme allongee 
FROTTIS MONOMORPHE : Presence 
exclusive de trophozoites annulaires 
Taches de MAURER ds GR Polyparasitisme 
(1 hematie +sieurs trophoz.) 
Parasitemie intense svt > 5 % => 40% 


Tres rares gametocytes 
Schizontes, corps en rosace, trophozoites 
Granulations de SCHUFFNER ds GR 
Parasitemie faible < 2% 


Tres rares gametocytes 
Schizontes en corps amiboides , corps en 
rosace, trophozoites 
Parasitemie < 2% 


Ds les regions chaudes tropicales et 
intertropicales le + svt mais present partout 
Le + frequent , le seul potentiellement mortel 
le seul resistant aux anti-paludiques 
Duree de vie < 2 mois 
Fievre tierce maligne ttes les 48h 
Acces pemicieux 

Paludisme visceral evolutif (endemie + ttt au 
long cours par chloroquine) 

Fievre bilieuse hemoglobinurique (si quinine 
en prophylaxie) 


P. vivax : Zones temperees chaudes, 
subtropicales, de - en - frequent en Afrique 
(present surtt en Afrique de l’Est) , duree 
de vie de 3 am 

P. ovale : Remplace P. vivax en Afrique 
noire (ouest et centrale) ; + rare, duree de 
vie = 3 ans 

Fievre tierce benigne (ttes les 48h) 


Zones tropicales, rare, sensibilite constante a 
la chloroquine, primoinvasion tres peu sympto 
Longevite >10 ans 
Fievre quarte maligne (ttes les 72h) 


Criteres de gravite du Palu selon QMS : 


Majeurs (= valables ds ts les cas) (en vert, criteres les 

Coma 0 , neuropalu : Glasgow < 9 

Anemie profonde : Hb < 5 g/dL, ou Hte < 15% 
Convulsions CG ou repetees 
Hypogly < 2,2 mmol/ 

IRenale A : creat > 265 pmol/L, oligurie < 400 cc/j 


pronostiques pr la conf de consensus) 

CIVD, sd hemorragique , thrombopcnie 0 

Acidose metabolique : pH < 7,25 ou RA < 
15 mmol/L 

Collapsus, choc TA < 70 mmHg 
Hemoglobinurie macroscopique 

OAP lesionnel ou SDRA 


Mineurs valables ds certains cas : touristes 


Fievre > 40°, coma vigil, prostration, 
asthenie extreme, ictere clinique ou bili 
totale > 50pmol/L 

Hyperparasitemie > 5 % chez patient non 
immun .(de fa9on isolee n’est pas un critere 
de gravite)) 

NB : parasitemie n’est pas tjs > 5% 


Formes simples et paludisme visceral evolutif 


Forme grave (acces pernicieux) 


Zone 1, 2 ou 3 
Ttt per os pdt 7 j 


En l lere intention ( 1 ou l’autre) 
-Quinine per os > > IV 
-Lariam® Mefloquine 

En derniere intention : 
-Halfan® Halofantrine’ 


Zone 1, 2 ou 3 
Ttt IV pdt 7 j 


Quinine IV Q : 

dose de charge puis dose d’entretien 
avec relais per os si > 48h apyrexie 
Si suspicion de baisse de la sensibilite a 1 
quinine (different d’une resitance) cad 
tout patient issu de zone 2/3 et/ou ayant 
suivi une prophylaxie correcte par de la 
chloroquine , on augmente la posologie 
de la quinine 


Zone 4 


Quinine IV ou per os pdt 7 j 
Associe a Doxycycline ou Clindamycine pdt 7 j (hors 
AMM) 


Zone 4 


Quinine IV ou per os pdt 7 j 
Associe a Doxycycline ou Clindamycim 
pdt 7 j (hors AMM) 


Femme enceinte 


Seul la quinine est autorisee 


Femme enceinte 


Seul la quinine est autorisee 


Enfant 


D’apres la conference de consensus, THalofantrine est 
le ttt le + utilise chez l’enfant en France sous controle 
ECG du fait de la forme galenique la mieux adapte 


Surveillance 


o -11 i* ■ oieme . -rieme • 

Survedlance clinique aux 3 et 7 jour 


Dosage de la quininemie : 

10-15 mg/L (index tttiq etroit) 
Mesure parasitemie au 3 leme j 
Surveillance glycemie et ECG regulier 


Prophylaxie medicamenteuse 


sejour < 3 mois 

sejour > 3 mois 

Zone 1 

Chloroquine 0 lOOmg 0 per os ts les jours 

A debuter 24h avt depart 0 
et poursuivre pdt 4 sem° 

Chloroquine + proguanil = Savarine® mais resistance 
frequente de P.falciparum 

Lariam n’a pas d’AMM pr + de 3 mois mais le jury de la 
conf de consensus ne retient pas d’argument pour limiter 
Putilisation prophylactique du Lariam a 3 mois. 

Consulter un medecin sur place qui appreciera la pertinence 
et le rapport benefice/risque d’uneprophylaxie par Mefloquint 

Zone 2 

Chloroquine + proguanil : 

Savarine ts les j 

Zones 3 

Mefloquine Lariam® 1/sem 

A debuter 10 j avt depart ( J-10, J-3) et 
poursuivre 3 sem apres le retour 

Zde resistance(asie SE/Amaz) 
Et/ou Cl ou intolerance au 
Lariam 

Doxycycline , ts les jours, hors AMM 


Syndromes a eonnaitre 


Moyen mnemoteehnique a eonnaitre 


Sd de Fitz-Hugh-Curtis : Peri-Hepatite a Chlamydiae T. ou a Gonocoque 


Cachi Cacho (f gravite du palu selon OMS) 
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Infection a gonocoque 

Uretrite ant aigue : FQ Ciflox lcp ou C3G 1 inj Rocephine IM (minut) 
Forme extrauretrale ou gonococcemique : C3G p.o ou IM avec relais 
per os (au moins 7j de ttt) 

Mie a DO et ttt Oblig, depister et ttt les partenaires, tjs traiter chlamydia 
associe (cycline lOj), abstinence ou protege, depister MST ( 2x HIV a 3 
mois d’ecart), vaccin antiHBV, verification de guerison clinique 
obligatoire a 1 sem ; 


Nursing Unity 


Nursing Unity 



